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AF Alta frecuencia 
BF Baja frecuencia 
CEICA Comité de ética en la investigación clínica de Aragón 
cfVOP Velocidad de la onda de pulso carótida-femoral 
CLD Carrera de larga distancia 
DME Diferencia de medias estandarizada 
ECG Electrocardiograma 
FC Frecuencia cardiaca 
FCres Frecuencia cardiaca de reserva 
FPG Fotopletismografía 
IA Índice de aumento 
IC Intervalo de confianza 
IMC Índice de masa corporal 
NN Intervalos R-R de un electrocardiograma normales 
PAF Potencia en la banda de alta frecuencia 
PBF Potencia en la banda de baja frecuencia 
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PBFn Potencia en la banda de baja frecuencia normalizada 
PMBF Potencia en la banda de muy baja frecuencia 
pNN50 Porcentaje de intervalos R-R normales que difieren en más de 50 ms 
ppm Pulsaciones por minuto 
PUBF Potencia en la banda de ultrabaja frecuencia 
RMSSD Raíz cuadrada de la media de las diferencias al cuadrado entre los intervalos RR 
RR Intervalo entre ondas R consecutivas de un electrocardiograma 
SDNN Desviación estándar de los intervalos NN 
SDSD Desviación estándar de las diferencias sucesivas entre intervalos NN 
SN Sistema nervioso 
SNA Sistema nervioso autónomo 
u.n Unidades normalizadas 
VFC Variabilidad de la frecuencia cardiaca 
VO2max Máximo consumo de oxígeno 






La participación en carreras a pie de larga distancia no ha dejado de crecer durante los últimos 
años. Además, el número de maratones y ultramaratones celebrados cada año viene aumentando 
de manera constante durante las últimas décadas, experimentando un crecimiento casi 
exponencial en los últimos años. Esto implica que, cada año, un mayor número de personas de 
nivel aficionado se exponen a los efectos de un ejercicio extenuante y de larga duración, como es 
el que caracteriza a las carreras de larga duración. Por ello, el estudio de los efectos fisiológicos 
que puede suponer la participación en este tipo de carreras se ha convertido en un ámbito de 
investigación con un interés también cada vez mayor. En este contexto, se hace necesario disponer 
progresivamente de un conocimiento más profundo y especializado en este ámbito, ya que cada 
vez afecta a un mayor número de personas, y con un perfil más heterogéneo.  
El estudio de las respuestas de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la tensión y la rigidez 
arterial a la participación en una carrera de larga distancia ofrece una perspectiva conjunta de los 
efectos que este tipo de ejercicio induce sobre el funcionamiento del sistema nervioso autónomo, 
el sistema cardiovascular, y la relación e interacciones que se producen entre los mismos. 
Adicionalmente, permite la identificación de la relación entre el rendimiento en la carrera y los 
efectos observados. Por lo tanto, el objetivo principal de esta Tesis Doctoral es analizar las 
respuestas agudas de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la tensión y la rigidez arterial a las 
carreras de larga distancia. 
Esta Tesis Doctoral incluye dos estudios diferenciados pero complementarios. Por un lado, se 
realizó una revisión sistemática con metaanálisis de la literatura científica existente, para ofrecer 
una visión general de los efectos de las carreras de larga distancia sobre la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca, la tensión y la rigidez arterial, identificando las características de la carrera 
o los factores condicionantes metodológicos que puedan explicar la variación en la magnitud de 
dichos efectos. Para completarlo, se realizó un estudio experimental donde se monitorizó la 
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variabilidad de la frecuencia cardiaca antes, durante y después de una ultramaratón de montaña 
de 75 km. 
La revisión sistemática de la literatura existente incluyó 52 artículos publicados, incluyendo en el 
metaanálisis los resultados de 48 estudios realizados en carreras de larga distancia. En relación a 
la variabilidad de la frecuencia cardiaca, se observó una disminución en la mayoría de los índices 
considerados como marcadores de la actividad parasimpática, indicando un cambio en la actividad 
del sistema nervioso autónomo hacia un predominio simpático. En cuanto a la tensión y rigidez 
arterial, se encontró una caída tanto en la tensión sistólica como diastólica, unida a una 
disminución en la rigidez arterial central, evaluada a través de la velocidad de la onda de pulso en 
la aorta. 
El estudio experimental se realizó con 8 corredores aficionados participantes en la ultramaratón 
de 75 km Canfranc-Canfranc. Los resultados de este estudio mostraron que una modulación 
simpática elevada antes de la carrera podría predecir un peor rendimiento posterior en la misma. 
Sin embargo, una menor activación simpática durante la segunda mitad de la carrera significó un 
ritmo más lento durante este tramo de la misma. 
En conclusión, los resultados de esta Tesis Doctoral confirman que las carreras de larga distancia 
inducen respuestas agudas sobre la actividad del sistema nervioso autónomo, siendo éstas 
observables en la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la tensión y la rigidez arterial. Además, 
se ha demostrado que tanto las características de la carrera como la intensidad a la que se corre 
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La carrera a pie es una actividad natural para el ser humano, y se cree que sus raíces podrían ser 
tan antiguas como el origen de nuestra especie. De acuerdo con las evidencias fósiles estudiadas 
durante los últimos años, la actividad de correr largas distancias de manera mantenida durante un 
largo período de tiempo podría remontarse al origen del género ‘Homo’ (aproximadamente hace 
2 millones de años). De hecho, recientemente se descubrió en Atapuerca el metatarso de un 
individuo perteneciente a la especie Homo Antecessor (hace 900 000 años aproximadamente) con 
evidencia de una fractura por estrés en el metatarso, llegando a la conclusión de que esta se había 
producido por un impacto repetitivo asociado a la mecánica de la carrera mantenida durante largos 
periodos de tiempo (1). Esta misma evidencia fósil indica que la carrera de larga distancia ha sido 
una actividad fundamental en la evolución del ser humano, al tener un importante papel en 
actividades básicas para la supervivencia, tales como la caza y la búsqueda de alimentos. Así, se 
cree que las demandas fisiológicas y mecánicas de esta actividad han podido ser un factor 
importante en el desarrollo de la forma y funcionamiento del cuerpo humano que conocemos 
actualmente (2). 
A pesar de la tradicional creencia de que las capacidades motrices del ser humano son muy 
inferiores a las de otros mamíferos en cuanto a fuerza, potencia, agilidad o velocidad, hay que 
señalar que en realidad nuestra especie destaca en su capacidad para correr largas distancias a 
velocidades relativamente altas, en comparación con otras especies animales (3). De esta manera, 
las carreras de larga distancia podría explicarse como un fenómeno natural, tratándose 
simplemente de una manifestación moderna de uno de los rasgos característicos y definitorios de 
nuestra especie (4). 
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De acuerdo con los registros históricos, existe cierto consenso en considerar la gesta del soldado 
griego Filípides, en el contexto de la conocida como “Batalla de Marathon” (año 490 antes de 
Cristo), como la primera carrera de larga distancia (CLD) documentada de la historia occidental 
(5, 6). Sin embargo, en contra de la creencia popular, esta carrera no consistió en recorrer la 
distancia de Marathon a Atenas, puesto que en realidad Filípides fue enviado desde Atenas hasta 
Esparta para luego regresar, realizando los aproximadamente 450 km del trayecto de ida y vuelta 
en 3-4 días (6, 7). En la era moderna, se cree que las CLD con objetivo puramente recreativo  
tuvieron su origen en Gran Bretaña durante el siglo XVII, de acuerdo a los registros del “Diario 
de Samuel Pepys” del año 1663 (5). Desde entonces, la popularidad de estas carreras, y la cantidad 
de personas participantes en las mismas, han ido aumentando progresivamente. La inclusión de 
una carrera denominada “maratón” de 40 km (la distancia desde Marathon a Atenas) en los 
primeros juegos olímpicos de la era moderna (1896) supuso la consolidación de esta prueba 
atlética que, desde que aumentó su distancia a 42.2 km en las olimpiadas de Londres de 1908, se 
ha mantenido inamovible hasta nuestros días.(5) 
Es preciso señalar, además, que la práctica de la carrera hoy en día ha traspasado el umbral del 
atletismo como modalidad deportiva, convirtiéndose en una actividad que atrae a una gran 
cantidad de corredores aficionados. Esto implica, entre otras cosas, que el perfil mayoritario de 
personas que participan en CLD, es el del corredor aficionado, y no el del atleta de rendimiento 
que, aunque también participa, supone una minoría respecto al total de participantes (8). A modo 
de ejemplo ilustrativo, en la Figura 1 se puede observar el número de registros de tiempo de 
llegada en la maratón que podrían considerarse de alto nivel competitivo, en relación con el 
número registros que podrían considerarse de nivel aficionado, en una muestra de 9 789 093 
participaciones recogida de 6888 maratones (9). 
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Figura 1: Número de registros por tiempo de finalización en la maratón. Se ha tomado como referencia el tiempo de 
2:30 horas por ser el límite en el que se encuentran los 500 mejores atletas tanto como masculinos como femeninos en 
el ranking mundial de esta prueba (10). Adaptado de Allen et al (9). 
 
Tomando en consideración lo anteriormente expuesto, podemos afirmar que la práctica de la 
carrera en general, y de las CLD en particular se ha convertido en un fenómeno social en auge, al 
que cada año se unen más personas (11). 
 
 Características de las carreras de larga distancia. 
 
Las CLD pueden estar subdivididas en distintos tipos de carreras o eventos atendiendo a diferentes 
criterios. Por ejemplo, la organización World Athletics, anteriormente denominada Asociación 
Internacional de Federaciones de Atletismo (también conocida como IAAF), clasifica las carreras 
en pista como CLD a partir de los 3000 m (3000 m obstáculos, 5000 m lisos, y 10 000 m lisos), 
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y las carreras en ruta como: medias maratones, maratones, carreras de montaña, carreras ultra o 
carreras de trail (10). 
En la literatura científica, cuando se describen y estudian estas carreras, también se pueden 
encontrar distintas subcategorías diferenciándolas fundamentalmente por la distancia, el tipo de 
terreno o superficie (pista de atletismo, asfalto, trail), o la altitud y/o desnivel (montaña, 




A pesar de que las particularidades del terreno por el que discurre la carrera, la altitud, y el 
desnivel suponen retos y demandas diferentes para las personas que la corren, hay que señalar 
que la característica más comúnmente utilizada para la clasificación de las CLD es la distancia. 
En este sentido, el criterio que adoptan la mayoría de autores es el de distinguir entre las carreras 
de distancia inferior a la maratón  (<42.2 km), la maratón clásica (42.2 km), y considerar 
ultramaratón a las carreras que superan dicha distancia (13, 14). 
 
1.1.2.1.1. Distancias inferiores a maratón. 
 
En atletismo, las carreras en pista por encima de los 3000 m se consideran de larga distancia. Sin 
embargo, en las carreras en ruta, la organización World Athletics únicamente reconoce a la media 
maratón como prueba oficial con una distancia inferior a la maratón (sin contar con la marcha o 
el campo a través, que serían modalidades diferentes) (10). Así, define a esta prueba como una 
carrera en ruta de 21.1 km, siendo exactamente la mitad de distancia de una maratón (10). 
La media maratón es una de las CLD que más ha crecido en popularidad en los últimos años. Por 
ejemplo, en Estados Unidos, el número de participantes en media maratón aumentó de 
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aproximadamente 482 000 participantes en el año 2000, a 2 046 600 participantes en el año 2014 
(15). En Europa, en una muestra analizada por Knecthle et al. (16) de 508 018 personas que 
participaron en CLD en ruta entre 1994 y 2014 observaron que la participación femenina en media 
maratón era 12.3 veces superior a la de maratón (125 894 frente a 10 205, respectivamente), y la 
participación masculina 7.5 veces mayor en media maratón que en maratón (328 430 frente a 
43 489, respectivamente). En esta misma muestra se encontró una mayor participación masculina 
(72% de hombres frente a 28% de mujeres), con una edad media de 41.4 años, tanto en hombres 
como en mujeres.  
La velocidad de carrera promedio de las personas que finalizaron una media maratón en Estados 
Unidos en el año 2015 fue de 10.29 km·h-1, lo que establece una duración media de la carrera en 
123 minutos (17), y muestra que el perfil mayoritario de participantes es el de personas 
aficionadas, lejos de los 22.02 km·h-1 de velocidad a la que se corrió al establecer el récord 




Las maratones son definidas como carreras en ruta, generalmente por asfalto, que cubren una 
distancia estandarizada de 42.2 km (10). Se trata de una prueba atlética incluida en el programa 
olímpico. Sin embargo, también es una prueba practicada anualmente por millones de personas 
deportistas aficionadas, fruto de la organización, en distintos lugares de todo el planeta, de las 
conocidas como “maratones de ciudad” (8). La popularidad de este tipo de carreras ha ido 
aumentando de manera creciente desde finales del siglo XX. Como muestra, en la figura 2 se 
puede apreciar el crecimiento que han experimentado las maratones, tanto en número de eventos 
como en número de personas que han cruzado la línea de meta (popularmente conocidos como 
‘finishers’) durante las últimas décadas. Cabe destacar, además, que este crecimiento se ha 
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disparado en los últimos años. Así, podemos ver que del año 1999 al año 2016 el número de 
finishers ha pasado de 412 889 a 2 140 803, es decir, se ha multiplicado por 5 (18). 
 
Figura 2: Número de maratones celebradas y de personas que han cruzado la línea de meta (finishers) en el mundo, 
desde el año 1970 hasta el año 2016. Elaboración propia a partir de los datos ofrecidos por la ‘Association of Road 
Racing Statisticians’(18). 
 
Actualmente, el perfil de las personas que corren una maratón es muy variado. Un análisis 
demográfico de 314 865 corredores participantes en alguna de las 108 maratones analizadas 
llevado a cabo por Leyk et al. (19) reveló que el perfil mayoritario eran hombres (82% del total), 
de nivel aficionado, y de edad comprendida entre los 37.5 y los 42.5 años. En la figura 3 se puede 
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Figura 3: Número de participantes por sexo y franja de edad en un estudio demográfico donde se analizaron 108 




Como se ha señalado anteriormente, es habitual considerar ultramaratón a las carreras con una 
distancia mayor a la de la maratón (>42.2 km) (13, 14). Las distancias más típicas en las 
ultramaratones suelen ser de 50 km, 50 millas (80 km), 100 km, y 100 millas (161 km) (6, 14). 
En el caso de las ultramaratones, su popularidad es algo más reciente que la de las maratones, 
pero igualmente hay que señalar que el crecimiento en número de eventos y participantes durante 
los últimos 25 años ha sido exponencial (6). Sin embargo, a efectos comparativos, las maratones 
siguen siendo mucho más populares. A modo de ejemplo, el número de personas que corrieron 
una ultramaratón en Estados Unidos en el año 2019 fue aproximadamente una cuarta parte del 
número de personas que corrieron una maratón (14). Como muestra, en la figura 4 se puede 






















mundo durante los últimos años. En esta misma figura también puede observarse que en los 
últimos años la participación de las mujeres ha ido aumentando a mayor ritmo que la de los 
hombres, reduciendo de manera progresiva la diferencia de participantes entre ambos sexos. 
 
Figura 4: Número de personas por sexo que han participado en una ultramaratón desde el año 2000 hasta 
el año 2017. Elaboración propia a partir de los datos ofrecidos por Scheer, 2019 (6). 
 
En cuanto al perfil de la persona que corre este tipo de carreras, de acuerdo con los datos 
presentados por Scheer (6) sobre una base de 1 042 156 deportistas que participaron en 43 067 
ultramaratones, es el de una persona mayor de 35 años, y con un ratio de 2.4:1 de 
hombres:mujeres. Estos datos son confirmados en la revisión de Knechtle et al. (20) que muestran 
un perfil de edad media de aproximadamente 45 años, y añaden además, que el mejor rendimiento 
en este tipo de carreras se registra en participantes de entre 35-45 años. Curiosamente, la edad de 
mejor rendimiento se incrementa a medida que las carreras son más largas o de mayor duración. 
De acuerdo con estos datos, se puede concluir que el perfil típico de la persona que corre 
ultramaratones es de mayor edad que el que se encuentra en maratón, y que su pico de rendimiento 
también se alcanza más tarde (aproximadamente a los 35 años en ultramaratón (20) frente a 





















1.1.2.2. Otras características. 
 
Dentro de las carreras que cumplen con el requisito principal de la distancia para poder ser 
catalogadas como CLD, según se ha señalado anteriormente, es posible establecer 
subclasificaciones adicionales en función de otras características, como el tipo de terreno, el 
desnivel o la altitud sobre la que discurre su trazado. 
Respecto al tipo de terreno, las CLD pueden discurrir sobre una pista de atletismo, asfalto o 
desarrollarse en un entorno natural como montañas, bosques, llanuras, desiertos, etc., con la 
posibilidad de discurrir sobre varios tipos de superficie (arena, caminos de tierra, senderos 
forestales, senderos de nieve, etc.) (10). A este respecto, las carreras que se desarrollan en un 
entorno natural, y cuyo recorrido sobre terreno asfaltado o cimentado es inferior al 20% del total, 
son catalogadas como carreras de trail (10, 22). 
En cuanto a las características de desnivel y altitud, ambas también son determinantes para la 
clasificación de las CLD en otros subgrupos, como pueden ser las carreras de montaña, el 
Skyrunning o el Fell running. Las carreras de montaña se desarrollan en una gran variedad de 
distancias, ascensos, descensos y terrenos. Las distancias varían desde carreras cortas de 15 
minutos hasta largas caminatas de varias horas. No requieren la utilización de equipamiento 
específico, como podría ser el de alpinismo, sin embargo, el uso de bastones puede estar 
permitido, a criterio de la organización de la carrera, que podrá recomendar o imponer otro tipo 
de equipamiento obligatorio debido a las condiciones que se espera encontrar durante la carrera, 
y que permita evitar una situación de peligro o, en caso de accidente, avisar y esperar la llegada 
de ayuda en condiciones de seguridad. El desnivel medio debe incluir un mínimo del 5%, y no 
superar el 25%, siendo lo más frecuente un desnivel positivo medio de aproximadamente 10-15% 
(10, 12). Las carreras de Skyrunning deben discurrir en un entorno de montaña por encima de los 
2000 m de altitud sobre el nivel del mar, o tener como mínimo un desnivel medio del 6% en todo 
el recorrido, en cuyo caso podrían discurrir por debajo de dicha altitud (23). El Fell running es 
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una disciplina de carrera que tiene lugar sobre entorno natural, y que a menudo incluye el requisito 
de salvar desniveles importantes. El recorrido de estas carreras no suele estar delimitado ni 
señalizado, de manera que las personas que las corren deben llegar de un punto de control a otro 
siguiendo la ruta que consideren más adecuada, siendo esta la principal diferencia con las carreras 
de montaña (12, 24). 
Así, una carrera catalogada como CLD por su distancia puede, además, encontrarse clasificada 
dentro de otros subgrupos de carreras. Por ejemplo, una ultramaratón puede ser, además, una 
carrera de trail si su recorrido discurre en un entorno natural, y adicionalmente también ser una 
carrera de montaña si cuenta con un desnivel positivo medio superior al 5%. 
 
 Demandas, respuestas y adaptaciones fisiológicas. 
 
Completar una CLD, y en particular una dentro de la categoría de las de mayor distancia, como 
son las maratones o ultramaratones, implica la realización de un esfuerzo físico extenuante de 
larga duración y alta intensidad (20, 25). Además, la preparación para poder participar con éxito 
en este tipo de carreras conlleva un alto volumen de entrenamiento de resistencia, consistente en 
su mayoría en ejercicio de carácter aeróbico, y que sobrepasa ampliamente las cantidades mínimas 
recomendadas por la Organización Mundial de la Salud (26, 27).  En este sentido, a pesar de que 
los efectos beneficiosos del ejercicio aeróbico para la salud cardiovascular están suficientemente 
documentados (28), actualmente existe un cierto debate sobre la existencia de un límite de 
volumen de ejercicio a partir del cual los beneficios dejarían de producirse, e incluso disminuirían, 
dando lugar a la conocida como “hipótesis de ejercicio extremo” (29). Esta hipótesis propone que 
la dosis-respuesta entre volúmenes de actividad física y riesgo cardiovascular estaría 
caracterizada por una curva en forma de “U” o de “J” invertida, donde volúmenes extremos de 
ejercicio podrían causar un detrimento de la salud cardiovascular (ver figura 5). Esto, unido a que 
esta hipótesis también ha sido propuesta de manera específica en algunos estudios, tanto 
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transversales como longitudinales realizados en corredores de resistencia (30-32), ha atraído el 
interés de la comunidad científica, y el número de estudios sobre aspectos fisiológicos de las CLD 
se ha incrementado durante los últimos años (14). Sin embargo, todavía hace falta una mayor 
evidencia para consolidar los nuevos hallazgos científicos (33). 
 
Figura 5: Hipótesis del ejercicio extremo y su relación con el riesgo cardiovascular. Adaptado de Eijsvogels et al (29). 
 
La práctica del ejercicio de alta intensidad y larga duración, inherente a las CLD, conlleva una 
serie de demandas fisiológicas que, dada su magnitud y mantenimiento durante un período 
relativamente largo de tiempo, dan lugar a respuestas fisiológicas observables en las personas que 
participan en estas carreras, y deben tenerse en cuenta por las consecuencias que pueden tener 
sobre la salud. De hecho, las CLD se consideran por la comunidad científica, como un modelo 
excepcional para el estudio de las respuestas fisiológicas ante una carga fisiológica extrema y al 
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estrés (13). Entre las modificaciones fisiológicas agudas que se han descrito en participantes de 
CLD se incluyen: daños en los tejidos (principalmente musculoesqueléticos), alteraciones en 
biomarcadores indicadores de procesos patológicos en hígado y riñones, problemas relacionados 
con el tracto digestivo, cambios hormonales, y alteraciones cardiovasculares. Sin embargo, estas 
modificaciones suelen ser transitorias, volviendo a sus estados basales al finalizar la carrera o a 
las pocas horas después de finalizarla (20). 
Por otro lado, también se han descrito adaptaciones crónicas en personas que participan 
regularmente en CLD, y que han llamado la atención de la comunidad médica y científica. El 
estudio de estas modificaciones observadas, en ocasiones con carácter fisiopatológico, ha llevado 
a un llamamiento a la prudencia a la hora de valorar la participación en estas carreras (30-32). 
La Gerche et al. (30) evaluaron la función cardiaca de 40 personas deportistas aparentemente 
sanas después de participar en alguno de los cuatro eventos competitivos de resistencia 
seleccionados para el estudio. Los cuatro eventos fueron elegidos para representar un aumento 
progresivo en la duración del ejercicio, y fueron los siguientes: maratón a pie (n = 7; duración 
media: 2 h 59 min), triatlón de media distancia (n = 11; duración media: 5 h 24 min), carrera 
ciclista de montaña (n = 9; duración media: 8 h 5 min), triatlón de larga distancia (n = 13; duración 
media: 10 h 52 min). Los autores encontraron un aumento en el tamaño del ventrículo derecho 
del corazón, asociado a una función sistólica deteriorada, después del ejercicio en los cuatro 
eventos. Adicionalmente, encontraron que la reducción en la función del ventrículo derecho se 
correlacionó con la duración de la carrera, es decir, a mayor duración de la carrera, mayor 
reducción en los índices de la función ventricular derecha estudiados (fracción de eyección, 
cambio fraccional de área, velocidad pico sistólica del anillo tricúspide, pico de tensión global e 
índice de tensión sistólica máxima) al finalizar la misma. Sin embargo, los valores alterados 
recuperaron la normalidad al cabo de una semana del evento. Ante estos resultados, los autores 
hipotetizaron con la posibilidad de que la repetición y acumulación de episodios similares de 
ejercicio de larga duración y alta intensidad podría provocar el desarrollo de una miocardiopatía 
del ventrículo derecho. Sin embargo, aunque esta hipótesis debe ser tomada en consideración, los 
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efectos a largo plazo sobre la función ventricular derecha todavía requieren de un mayor estudio 
para poder confirmar, matizar o rechazar esta hipótesis (34, 35). 
Por otro lado, Mohlenkamp et al. (31) estudiaron a 108 hombres aparentemente sanos de más de 
50 años que habían completado por lo menos cinco maratones durante los últimos 3 años y 
observaron que, tras un período de seguimiento de 21 meses, la incidencia de eventos 
cardiovasculares fue similar a la de una población con enfermedad coronaria establecida (en este 
caso fueron cuatro eventos cardiovasculares, ninguno de ellos con resultado de muerte). Hay que 
señalar que a las cuatro personas que sufrieron un evento cardiovascular se les había detectado en 
la evaluación inicial un nivel de calcificación de la arteria coronaria ≥100 en la escala de Agatston, 
que puede interpretarse como un nivel avanzado de arteriosclerosis coronaria (36). Sin embargo, 
con estos datos, tal y como señalan Schemermund et al. (37) en respuesta a los resultados de este 
estudio, lo único que se mostró con seguridad es una alta prevalencia de arteriosclerosis coronaria 
avanzada en hombres mayores de 50 años que corren maratones. Adicionalmente muestra que la 
participación en carreras de larga distancia en hombres de esta edad no ha supuesto un factor 
preventivo para esta enfermedad cardiovascular. En cualquier caso, los mismos autores señalan 
que el debate sobre el papel de estas carreras como causante de la enfermedad debe seguir abierto. 
En la misma línea de resultados que llaman a mostrar precaución con respecto a la práctica de la 
carrera de larga duración y alta intensidad está el ‘Estudio del corazón de la ciudad de 
Copenhague’ (32) que, sobre una muestra de 1098 personas corredoras aficionadas y 
aparentemente sanas, mostró que la tasa de mortalidad por todas las causas fue menor en aquellas 
que corrían hasta 2.5 horas semanales respecto a las personas sedentarias emparejadas como 
controles, pero que dicha tasa fue la misma entre las personas sedentarias y aquellas que 
realizaban 4 horas semanales o más de entrenamiento de carrera. Sin embargo, en otros estudios 
prospectivos con cohortes mucho mayores, como el llevado a cabo por Lee et al. (38), que estudió 
a 55 000 adultos durante 15 años, se encontró que la tasa de mortalidad de las personas que 
practicaban regularmente la carrera era menor que la de las personas sedentarias de la misma 
edad, incluso aunque realizaran un volumen de entrenamiento mayor de 4 horas semanales. 
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Por otro lado, los estudios sobre mortalidad realizados con deportistas de élite no parecen 
confirmar la hipótesis del ejercicio extremo sino más bien al contrario. En un importante 
metaanálisis (n=42 807), Garatachea et al. (39) encontraron una tasa de mortalidad 
significativamente menor en deportistas de élite, tanto por causas cardiovasculares como por 
cualquier causa de muerte. Y en la misma línea se sitúa el metaanálisis realizado por Clarke et al. 
(40), que encontró que los medallistas olímpicos (n=15 174) vivieron 2.8 años de media más que 
los sujetos de control con los que se les comparó. Sin embargo, en ambos casos también es 
necesario señalar que la naturaleza observacional de los datos no permite establecer una clara 
relación causa-efecto. 
Así, como se ha visto, a día de hoy no existe un posicionamiento claro sobre los posibles efectos 
positivos o negativos que las modificaciones fisiológicas inherentes a la participación en CLD 
puedan tener sobre la salud en general, y particularmente sobre la salud cardiovascular. La 
Asociación Americana del Corazón, en su último posicionamiento científico, respaldado por el 
Colegio Americano de Medicina del deporte, y la Asociación de Rehabilitación Cardiovascular 
y Pulmonar (33), concluye que a pesar de la evidencia sobre potenciales efectos negativos del 
ejercicio de larga duración y alta intensidad, los beneficios asociados al ejercicio físico en global 
superan los riesgos para la mayoría de la población. Sin embargo, siguen llamando a la prudencia 
a la hora de valorar el riesgo que puede suponer la participación en eventos de larga duración, 
como las CLD en determinadas situaciones y colectivos. Por ejemplo, teniendo en cuenta que el 
ejercicio parece aumentar de forma aguda, aunque transitoria, el riesgo relativo de muerte súbita 
y de infarto de miocardio, especialmente en hombres no acostumbrados al mismo, se recomienda 
que la adaptación al mismo se realice de manera progresiva, y no exponiéndose de manera súbita 
a una gran carga de ejercicio para la que no se está preparado (p.ej. no participar en una CLD si 
no se está preparado para ello). Adicionalmente, teniendo en cuenta que el ejercicio de alta 
intensidad y larga duración sí que parece estar asociado a una mayor mortalidad por todas las 
causas en personas con patologías cardiovasculares, se recomienda que las personas con este tipo 
de patologías que quieran realizar este tipo de ejercicio sean evaluados y aconsejados siguiendo 
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las recomendaciones actualizadas de las guías elaboradas por las sociedades médicas y científicas 
referentes en esta materia. 
En cualquier caso, todavía es necesaria una mayor evidencia científica en este ámbito. Como se 
ha visto, la relación dosis-respuesta en cuanto a volumen e intensidad del ejercicio y los efectos 
sobre la salud aún no están claramente establecidos. En este sentido, las CLD representan un buen 
modelo de estudio para evaluar las respuestas fisiológicas inducidas por el ejercicio de larga 
duración e intensidad (13). Sin embargo, a pesar de que la investigación en este campo no es algo 
particularmente novedoso, las publicaciones científicas sobre este tipo de carreras aún son 
limitadas, en comparación con otros deportes (14). Esto hace que, a día de hoy, la investigación 
sobre las CLD se mantenga como un interesante campo activo para la investigación. 
 
 SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO Y SU PAPEL EN LA 
REGULACIÓN CARDIACA. 
 
El sistema nervioso (SN) autónomo (SNA) es la parte del SN central y periférico que se encarga 
de la regulación de las funciones involuntarias del organismo, del mantenimiento de la 
homeostasis interna y de las respuestas de adaptación ante las variaciones del medio externo e 
interno mediante la transmisión de impulsos nerviosos a todos los órganos del cuerpo. Estos 
impulsos ayudan a mantener el control reflejo de la función autónoma, permitiendo realizar 
ajustes rápidos, entre otros, en la presión arterial, la frecuencia cardiaca, la reactividad vascular, 
la función intestinal, la función de la vejiga, los órganos sexuales, las pupilas, la sudoración y la 
termorregulación (41). Anatómicamente, se pueden distinguir tres partes: una parte central, una 
parte que procesa las señales entrantes del sistema periférico (sistema aferente), y una parte que 
genera estímulos a los órganos en respuesta a las señales recibidas (sistema eferente) (42). 
De entre todos los subsistemas funcionales del SNA y su actividad en el organismo, la función 
que ejerce sobre el sistema cardiovascular es una de las más estudiadas, y se utiliza en las 
26 
valoraciones específicas del comportamiento del SNA debido a la facilidad de registrar sus 
bioseñales midiendo, por ejemplo, la presión sanguínea o la frecuencia cardiaca (42). 
 
 Sistema nervioso simpático y parasimpático. 
 
Dentro del sistema eferente del SNA, tradicionalmente se distinguen dos componentes 
principalmente antagónicos, en base a sus diferencias anatómicas y funcionales: el SNA 
simpático, y el SNA parasimpático: 
- El SNA simpático, también conocido como el “sistema de emergencia” (42), se activa y 
se convierte en predominante en situaciones en las que el organismo está recibiendo un 
estímulo estresor. Así, en situaciones de estrés, como el generado por el ejercicio físico, 
el SNA simpático estimula la liberación de los neurotransmisores adrenalina y 
norepinefrina, entre otros, provocando una respuesta sistémica que permite al organismo 
hacer frente a dicho estímulo, y que incluye, entre otros efectos específicos, un aumento 
en la frecuencia cardiaca, la presión sanguínea, y el gasto cardiaco (43). 
- El SNA parasimpático, también conocido como el “sistema de reposo o de recuperación” 
(42), prevalece en situaciones de conservación de la energía, regeneración o recuperación 
física. El neurotransmisor que liberan los nervios parasimpáticos principalmente es la 
acetilcolina, y sus efectos incluyen, entre otros, una disminución de la frecuencia cardiaca 
y de la presión sanguínea (43). Hay que señalar que la inervación parasimpática del 
corazón está controlada principalmente por el nervio vago (41), y por ello, cuando se hace 
referencia a la actividad del SNA parasimpático sobre el sistema cardiovascular, en 
muchas ocasiones se menciona directamente la actividad vagal. 
En estado de reposo, y en ausencia de estímulos estresores externos o internos, se ha observado 
que existe una predominancia del SNA parasimpático frente al SNA simpático en un ratio de 4:1. 
Sin embargo, al comenzar a realizar ejercicio físico se produce una retirada progresiva del SNA 
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parasimpático, a la vez que se produce un aumento en la actividad del SNA simpático, provocando 
un cambio en ese ratio, que llega a ser hasta de 1:4 en la predominancia parasimpático:simpático 
(44). 
En la figura 6 se muestra un resumen esquemático de los principales efectos que provocan en el 
organismo los sistemas parasimpático y simpático: 
 
Figura 6: Esquema simplificado de alguno de los efectos de la actividad del sistema nervioso autónomo parasimpático 
y simpático. Elaboración propia con imágenes libres de derechos, y adaptado de Singh et al. (43). 
 
 Variabilidad de la frecuencia cardiaca. 
 
1.2.2.1. Concepto, variables, y relación con el sistema nervioso autónomo. 
 
La variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) se define como la variación en la duración de los 
intervalos de tiempo entre latidos cardiacos sucesivos (45). El objetivo del análisis de la VFC es 
evaluar el ritmo sinusal modulado por el SNA. En la práctica, la onda P de un electrocardiograma, 
resultante de la despolarización auricular, es la actividad observable más cercana al impulso del 
nódulo sinusal (ver figura 7 (A)). Sin embargo, la relación señal/ruido de la onda P es claramente 
menos favorable que la del pronunciado complejo QRS y, por tanto, el período entre los latidos 
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del corazón suele evaluarse como la diferencia de tiempo entre los complejos QRS, por ser más 
fácilmente detectables (46). De esta manera, en la medición de la VFC se evalúan las diferencias 
de tiempo entre las ondas R sucesivas del electrocardiograma (ver figura 7 (B)). 
 
Figura 7: Electrofisiología del corazón. (A) Identificación de las ondas electrocardiográficas producidas por las 
distintas células especializadas del corazón. (B) Ejemplo de la variabilidad de tiempo entre ondas R sucesivas en un 
electrocardiograma. Adaptado de Tarvainen et al. (46). 
 
Un corazón sano no es un metrónomo, y las variaciones entre latidos son complejas y no lineales, 
habiéndose propuesto la teoría matemática del caos como el modelo que mejor podría describirlas 
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(47). La VFC se produce como consecuencia de la regulación autónoma del corazón y del sistema 
circulatorio, siendo la acción equilibrada entre el SNA simpático y parasimpático la que regula 
esta variabilidad (48). Así, el interés por la medición y evaluación de la VFC radica en que está 
ampliamente aceptado que este parámetro representa un indicador cuantitativo de la actividad del 
SNA (42-44, 49). 
Los criterios formales para el cálculo e interpretación de las distintas variables de la VFC fueron 
desarrollados por un grupo de trabajo conjunto entre la Sociedad Europea de Cardiología, y la 
Sociedad Norteamericana de Ritmo Cardiaco y Electrofisiología en el año 1996 (45), y 
actualizados en el año 2015 (50). Actualmente, existen más de 70 variables e índices que pueden 
ser calculados a partir del análisis de la VFC, y se agrupan en 3 métodos de análisis principales: 
en el dominio del tiempo, en el dominio de la frecuencia, y métodos no lineales (51). 
Los métodos en el dominio del tiempo se basan en el comportamiento lineal de la frecuencia 
cardiaca (FC), y están asentados en los intervalos de tiempo transcurridos entre los intervalos R-
R de un electrocardiograma. Los métodos en el dominio de la frecuencia descomponen la potencia 
de la señal electrocardiográfica en diversos componentes frecuenciales mediante algoritmos 
matemáticos (habitualmente la Transformada de Fourier). Finalmente, los métodos no lineales 
se basan en el comportamiento de la FC a modo de sistema caótico, y generalmente utilizan el 
gráfico de dispersión de Poincaré (45, 50). 
A continuación, se explican las variables más utilizadas y de mayor interés en el campo de las 
ciencias del deporte.  
 
1.2.2.2. Métodos de análisis en el dominio del tiempo. 
 
Estos métodos evalúan las diferencias entre intervalos R-R normales (NN), excluyendo los latidos 
ectópicos o artefactos. Las variables más utilizadas son (51): 
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- R-R media: media del tiempo transcurrido entre latido y latido. 
- SDNN: desviación estándar de los intervalos NN. Refleja todos los componentes cíclicos 
responsables de la variabilidad durante el período de registro, y se considera una 
estimación global de la VFC (45). 
- RMSSD: raíz cuadrada de la media de las diferencias al cuadrado entre los intervalos RR 
adyacentes. Provee un indicador del control cardiaco vagal. 
- pNN50: porcentaje de intervalos R-R normales que difieren en más de 50 ms. Indicador 
del control cardiaco vagal. 
Se debe destacar que la RMSSD es la variable que se utiliza más habitualmente debido a que se 
considera que refleja en gran medida la actividad del SNA parasimpático, y se encuentra menos 
afectada que las otras variables por la duración del registro, la FC o la frecuencia respiratoria (43). 
 
1.2.2.3. Métodos de análisis en el dominio de la frecuencia. 
 
El análisis espectral de la potencia utilizado en estos métodos permite distinguir los componentes 
del ritmo cardiaco que se encuentran dentro de las diferentes bandas de frecuencia (ver figura 8). 
Así, las oscilaciones del ritmo cardiaco se dividen en cuatro bandas de frecuencia (45): 
- PUBF: potencia en la banda de ultrabaja frecuencia (<0.0033 Hz). Refleja las oscilaciones 
circadianas, el metabolismo y el sistema renina-angiotensina. Sólo puede ser medido en 
registros de 24 h (51). 
- PMBF: potencia en la banda de muy baja frecuencia (de 0.0033 a 0.04 Hz). Refleja 
mecanismos de regulación de larga duración, la termorregulación y mecanismos 
hormonales (51). Su interpretación fisiológica en registros de corta duración (5 minutos) 
es ambigua, y por ello no se recomienda su utilización en este tipo de mediciones (45). 
- PBF: potencia en la banda de baja frecuencia (de 0.04 a 0.15 Hz). Se considera que refleja 
la actividad del SNA simpático (43). Sin embargo, su interpretación, especialmente en 
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registros de corta duración, a día de hoy aún es controvertida ya que también se ha 
argumentado que refleja la actividad combinada del SNA simpático y parasimpático (51), 
e incluso que es una zona representativa de la actividad barorreceptora, cuya regulación 
es casi completamente vagal (52). 
- PAF: potencia en la banda de alta frecuencia (de 0.15 a 0.4 Hz). Refleja el tono vagal. 
También se le denomina la “banda respiratoria” porque corresponde a las variaciones de 
la FC que corresponden con el ciclo respiratorio. La potencia en esta banda está 
influenciada por la respiración cuando la frecuencia respiratoria oscila entre los 9 y los 
24 ciclos por minuto. De esta manera, cuando la respiración se mantiene entre estos 
límites, la VFC se mantiene entre los límites de esta frecuencia y, por tanto, es cuando 
refleja el tono vagal (51). 
 
Figura 8: Ejemplo de registro de frecuencia cardiaca con descomposición de la onda electrocardiográfica mediante 
métodos en el dominio de la frecuencia en las bandas de muy baja, baja y alta frecuencia. Adaptado de Shaffer et al. 
(52). 
 
Adicionalmente, uno de los índices más utilizados en la investigación y las ciencias biomédicas 
es el ratio BF/AF, ya que se considera que provee un indicador de la actividad simpática y 
parasimpática (tono vagal), también conocido como índice simpático-vagal (43). De acuerdo con 
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esta interpretación, un incremento en este índice indicaría un aumento en la modulación simpática, 
y una disminución del mismo, un aumento en la modulación parasimpática. Sin embargo, esta 
interpretación ha sido criticada en varias ocasiones principalmente porque, como se ha señalado 
anteriormente, la interpretación de la PBF como indicador del SNA simpático es controvertida 
(47). 
Los componentes de la PMBF, PBF y PAF suelen expresarse en valores absolutos de potencia (ms2), 
pero la PBF y la PAF también pueden expresarse en unidades normalizadas (u.n.), que representan 
el valor relativo de cada componente de potencia en relación a la potencia total (p.ej: 
PBFnormalizada = PBF/(PBF+PAF) (45). Esta representación en u.n. enfatiza el comportamiento 
controlado y equilibrado de las dos ramas del SNA, y además minimiza los efectos que podrían 
ejercer los cambios en la potencia total sobre estos valores (45). 
 
1.2.2.4. Métodos no lineales. 
 
Estos métodos surgieron a raíz de la acumulación de evidencia de que la FC se comporta a modo 
de sistema caótico. De manera muy simplificada, podemos decir que la Teoría del Caos describe 
la existencia de un orden subyacente en una secuencia de eventos aparentemente aleatoria. De 
esta manera, los métodos no lineales no miden la magnitud de la VFC, sino que ofrecen una 
estimación de su complejidad (53). 
Uno de los métodos más simples y utilizados para describir la dinámica no lineal de la VFC es el 
gráfico de dispersión de Poincaré. Este sistema asigna cada intervalo R-R en relación al anterior 
como valor de una función (autocorrelación). De esta manera, el gráfico muestra las 
características cualitativas y cuantitativas de la VFC en una forma de elipse. Adicionalmente, se 
le añaden las desviaciones estándar transversales (SD1) y longitudinales (SD2) resultantes de la 
distancia entre la dispersión y los diámetros de la elipse (51) (ver figura 9). Como resultado, 
obtenemos las siguientes variables e interpretaciones (47): 
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- SD1: nos proporciona información sobre la variabilidad de los intervalos cardiacos a 
corto plazo, y se relaciona con la actividad barorrefleja. Su significado sería idéntico al 
de la RMSSD.  
- SD2 nos informa sobre los cambios a corto y largo plazo, y se relaciona con la actividad 
barorrefleja, y la potencia en la baja frecuencia. 
- Ratio SD1/SD2: mide el balance simpático-vagal cuando el registro se realiza durante un 
tiempo suficientemente largo, y hay activación simpática. Se relaciona con el ratio 
BF/AF.  
 
Figura 9: Ejemplo de análisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca a través de un diagrama de Poincaré. Adaptado 
de Makivic et al. (54). 
 
A modo de síntesis, se muestra a continuación una tabla resumen con las distintas variables de 
VFC y su interpretación fisiológica más aceptada: 
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Tabla 1: Resumen de las variables más comunes de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, y su interpretación fisiológica más aceptada. 
Método de 
Análisis 













R-R media ms Tiempo medio transcurrido entre latidos adyacentes. Base para el cálculo del resto de variables. 
SDNN ms Desviación estándar de todos los intervalos R-R. Variabilidad de la frecuencia cardiaca en global. 
RMSSD ms Raíz cuadrada de la media de las diferencias entre 
intervalos R-R adyacentes al cuadrado. 
Actividad parasimpática: tono vagal. 
pNN50 % Porcentaje de intervalos R-R normales que difieren en 
más de 50 ms. 

















2 Potencia en la banda de frecuencia ultra baja (<0.0033 
Hz). 
Oscilaciones circadianas, metabolismo y sistema 
renina-angiotensina. 
PMBF ms2 Potencia en la banda de frecuencia muy baja (de 0.0033 
a 0.04 Hz). 
Mecanismos de regulación de larga duración, 
termorregulación y mecanismos hormonales. 
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PBF ms2 Potencia en la banda de frecuencia baja (de 0.04 a 0.15 
Hz). 
Mezcla entre actividad simpática y 
parasimpática. 
PAF ms2 Potencia en la banda de frecuencia alta (de 0.15 a 0.4 
Hz). 
Actividad parasimpática: tono vagal. 













S SD1 ms Desviación estándar transversal en el diagrama de 
Poincaré 
Cambios a corto plazo en la variabilidad. 
Actividad parasimpática 
SD2 ms Desviación estándar longitudinal en el diagrama de 
Poincaré 
Cambios a largo plazo en la variabilidad. 
Actividad parasimpática. 
SD1/SD2 u.a Ratio desviación estándar transversal / longitudinal Balance simpático-parasimpático. 
u.a.: unidades arbitrarias
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1.2.2.5. Medición y valores de referencia. 
 
Hasta hace unos años, el registro de la FC con precisión para medir las variaciones entre latidos 
requería de equipamientos complejos, poco accesibles, y destinados fundamentalmente al 
laboratorio. Sin embargo, hoy en día existe una amplia variedad de dispositivos muy asequibles, 
como los monitores de FC con precisión de electrocardiograma (55), que han incrementado 
notablemente el estudio de la VFC en deportistas (56). 
Como se ha señalado antes, la VFC se evalúa a partir de la señal eléctrica del corazón (ondas R 
sucesivas) y, por tanto, el electrocardiograma es considerado el dispositivo de referencia, o ‘gold 
standard’ para su medición (55). Los electrocardiógrafos son complejos, pero existen otros 
dispositivos, como cardiotacómetros o pulsómetros, más sencillos y que permiten registrar 
igualmente las señales eléctricas cardiacas. Este tipo de dispositivos habitualmente utilizan una 
banda elástica que se coloca en el pecho por debajo de los músculos pectorales que capta la señal 
eléctrica del corazón. Y además, algunos modelos han sido validados para su utilización en 
distintas situaciones como el Polar® S810 para la medición en reposo (57), o el Polar® RS800 
para mediciones durante el ejercicio (58). Debido a su practicidad, portabilidad y bajo coste, los 
monitores de ritmo cardiaco portátiles son los dispositivos que se utilizan de manera más habitual 
en la evaluación de la VFC con deportistas (43, 56). 
Adicionalmente, en este rápido avance hacia dispositivos cada vez más asequibles y de utilización 
sencilla, la fotopletismografía está consolidándose como una tecnología que puede contribuir a 
dar un importante salto cuantitativo en el registro de la FC. Su funcionamiento se basa en utilizar 
un haz de luz que detecta los cambios en el volumen sanguíneo en los vasos subcutáneos, 
permitiendo ser utilizada en dispositivos pequeños y portátiles (popularmente conocidos como 
wearables), convirtiéndolo así en una opción muy prometedora para la monitorización de la VFC 
(43). Sin embargo, es importante señalar que la fotoplestimografía no mide directamente la VFC, 
puesto que no detecta las señales eléctricas, sino que la estima a partir de la variabilidad de la 
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frecuencia del pulso (59). Así, dependiendo de la velocidad de la onda de pulso (VOP) y del 
trayecto vascular desde el corazón, existe un retraso entre cada complejo QRS y el inicio de su 
correspondiente onda de pulso que se denomina “tiempo de tránsito del pulso” (46) (ver figura 
10). 
 
Figura 10: Comparativa entre la señal captada por la fotopletismografía (FPG), con detección de los intervalos de pulso 
a pulso,  y el electrocardiograma (ECG), con detección de los intervalos R-R. Adaptado de Tarvainen et al. (46). 
 
De esta manera, puesto que los intervalos de pulso a pulso no son exactamente iguales que los 
intervalos R-R, y que además pueden estar influidos por la presión arterial, la rigidez arterial, y 
otros factores como la edad, se deben tener ciertas precauciones a la hora de utilizar estas 
mediciones para estimar la VFC. 
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Recientemente, Natarajan et al. (60) han publicado el estudio con monitorización de la VFC más 
numeroso hasta la fecha, donde han registrado los datos de 8 millones de personas en 74 países, 
utilizando pulseras de registro continuo FitBitTM. Anteriormente, Perez et al. (61) habían 
publicado un estudio en el que utilizaron el dispositivo Apple WatchTM para monitorizar la FC y 
detectar posibles fibrilaciones auriculares en 419 297 personas durante 8 meses. Sin embargo, 
como se ha señalado antes, a día de hoy la fiabilidad de los datos recogidos aún está siendo 
debatida. Adicionalmente, la precisión y habilidades de diagnóstico todavía presentan importantes 
variaciones entre dispositivos, por lo que todavía se debe ser precavido en la interpretación de 
estos datos (62). 
Hay que tener en cuenta que los valores de VFC, independientemente del método de medición 
escogido, son muy sensibles a distintos aspectos metodológicos que deben ser tenidos en cuenta 
a la hora de poder obtener datos que permitan la comparación inter e intra sujeto. Algunos de los 
aspectos más importantes que deben ser tenidos en cuenta son: 
- Duración del registro: el grupo de trabajo conjunto entre la Sociedad Europea de 
Cardiología, y la Sociedad Norteamericana de Ritmo Cardiaco y Electrofisiología (45) 
estableció los criterios de referencia para la duración de los registros de la siguiente 
manera: 
o Mediciones de larga duración: 24 horas. Dentro de este registro continuo, se 
aconseja el análisis en intervalos fijos de 5 minutos. 
o Mediciones de corta duración: 5 minutos. De esta manera, se posibilita la 
comparación de resultados entre diferentes estudios. 
o Actualmente se están popularizando las mediciones de ultra-corta duración 
(menos de 5 minutos), aunque todavía es necesaria más evidencia para poder 
aceptarlas como mediciones válidas y fiables (63). 
- Registro de valores basales: se recomienda que el registro comience a realizarse al menos 
5 minutos después de que la persona haya adoptado la postura de registro (generalmente 
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sentada o tumbada). Las instrucciones que se dan y las condiciones del lugar deben ser lo 
más estandarizadas posible, y además deben ser descritas con detalle (51). 
- Respiración: actualmente se recomienda permitir una respiración espontánea. Sin 
embargo, sí que se debería controlar que la frecuencia respiratoria se mantenga entre los 
9 y los 24 ciclos por minutos (correspondientes a la banda de alta frecuencia: 0.15-0.40 
Hz). Además, si se pretende obtener información sobre el tono vagal, es importante que 
la frecuencia respiratoria sea igual en las distintas mediciones, dada la gran influencia 
que tiene sobre la banda de alta frecuencia (51). 
- Corrección de la señal: el registro en bruto de la señal debe corregirse eliminando las 
señales anormales o artefactos antes de su procesamiento. No hacerlo puede distorsionar 
significativamente los valores en el dominio del tiempo y en el dominio de la frecuencia 
(64). La presencia de artefactos puede deberse tanto a circunstancias técnicas, como el 
movimiento de los electrodos, como a circunstancias físicas como podrían ser los latidos 
ectópicos (45). 
A la hora de investigar con valores de VFC, el diseño experimental es un punto clave al que se le 
debe prestar atención. Los diseños que incluyan una valoración intra sujeto son altamente 
recomendables debido a las conocidas variaciones que pueden existir entre personas. De esta 
manera, los valores de VFC en reposo o basales servirán como referencia de comparación tras la 
intervención o exposición objeto de estudio (65). Además, como información adicional a estos 
valores intra sujeto, las mediciones basales o en reposo pueden compararse con los valores de 
referencia de una población normal. Para ello, Nunan et al. (66) revisaron los valores basales 
reportados en 44 estudios que habían utilizado mediciones de corta duración (n=21 438), 
ofreciendo así estos valores normalizados de referencia. De esta manera es posible detectar 
posibles desviaciones permitiendo así explorar, en su caso, su origen, ya sea este fisiológico, 
patológico o metodológico. A continuación, se muestran los valores medios obtenidos, tanto 
globales como por sexo: 
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Tabla 2: valores de referencia de variabilidad de frecuencia cardiaca de una población normal. Nunan et al. (66) 
Variable Mujeres Hombres Global 
R-R media (ms) 885 922 926±90 
SDNN (ms) 36 40 50±16 
RMSSD (ms) 19 21 42±15 
PBF (ms2) 414 356 519±291 
PBF (u.n.) 46 53 52±10 
PAF (ms2) 516 475 657±77 
PAF (u.n.) 38 39 40±10 
Ratio BF/AF 1.2 2.3 2.8±2.6 
SDNN: desviación estándar de todos los intervalos R-R; RMSSD: raíz cuadrada de la media de las diferencias entre 
intervalos R-R adyacentes al cuadrado; PBF: potencia en la banda de frecuencia baja; PAF: potencia en la banda de 
frecuencia alta; u.n.: unidades normalizadas.  
Los datos por sexo están expresados en media, y los valores globales en media±desviación estándar. Los valores 
globales están obtenidos a partir de una media de 28±7 estudios, y los valores por sexo están obtenidos a partir de una 
media de 6±3 estudios para cada uno de los sexos y, por tanto, presentan una menor fiabilidad (ver Nunan et al.(66)). 
 
1.2.2.6. Aplicación práctica en la monitorización de deportistas. 
 
En cuanto a la monitorización de la VFC en el campo del ejercicio físico, en los últimos años se 
han estudiado diversas aplicaciones prácticas muy prometedoras. Por un lado, distintos estudios 
se han centrado en evaluar la respuesta a los entrenamientos para poder obtener indicadores 
fisiológicos tempranos sobre la adaptación positiva o negativa que está experimentando la persona 
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deportista, y por otro lado también se está estudiando la relación entre las respuestas del SNA y 
el rendimiento deportivo. 
Respecto a la aplicación de la VFC como indicador de la asimilación de las cargas de 
entrenamiento, varios estudios han examinado la relación entre estados de sobreentrenamiento y 
los valores de VFC. Así, de acuerdo con la hipótesis de detección temprana de la fatiga excesiva 
y/o del sobreentrenamiento, una menor actividad parasimpática en reposo estaría indicando un 
cierto grado de incapacidad de recuperación del organismo que, de mantenerse en el tiempo, 
podría llevar al estado de sobreentrenamiento (67-69). Sin embargo, a día de hoy, esta hipótesis 
no puede ser completamente aceptada porque diversos estudios han encontrado resultados 
contradictorios en deportistas en situaciones de sobreentrenamiento, con valores de SDNN 
reducidos (actividad parasimpática reducida) (70), valores sin cambios en la VFC (71), e incluso 
con valores de PAF aumentados (actividad parasimpática incrementada) (72). En este sentido, 
Bellenger et al. (73) encontraron en un metaanálisis con 24 estudios que el aumento en la RMSSD 
tanto en reposo como después del ejercicio estaba relacionada con una adaptación positiva al 
entrenamiento, permitiendo una mejora del rendimiento tamaño del efecto: 0.58), pero sin 
embargo también encontraron un pequeño aumento en la RMSSD (tamaño del efecto: 0.26) 
asociado a la disminución del rendimiento, lo que indicaría en este caso una mala tolerancia a las 
cargas de entrenamiento. De esta manera concluyeron que, a pesar de que las medidas de VFC 
pueden ser útiles, éstas deben combinarse con otros indicadores de tolerancia a las cargas de 
entrenamiento. Finalmente, como indicación metodológica, Plews et al. (68) sugieren que, dadas 
las diferencias individuales que pueden encontrarse en cuanto a las respuestas de la VFC, resulta 
más preciso realizar una monitorización longitudinal, tomando como referencia la media de los 
valores registrados durante 7 días, para comprender la respuesta individual de la persona, y poder 
interpretar correctamente las respuestas de su VFC. 
En cuanto al comportamiento de la VFC durante el ejercicio, la variable del ejercicio que más 
influencia parece tener es la intensidad (44, 49, 74). Así, en los distintos estudios que han evaluado 
la respuesta de la VFC a distintas intensidades, se ha observado lo siguiente (74): 
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- Variables en el dominio del tiempo: en general, el ejercicio provoca una disminución de 
la VFC de manera proporcional a la intensidad. 
o SDNN: se reduce dibujando una caída curvilínea a medida que aumenta la 
intensidad del ejercicio, hasta alcanzar aproximadamente los 3-10 ms en 
frecuencias cardiacas superiores a 160 pulsaciones por minuto (ppm). Si se aplica 
una transformación logarítmica, la reducción dibuja una caída lineal.  
o RMSSD: se reduce dibujando una caída curvilínea a medida que aumenta la 
intensidad del ejercicio, pero de manera más rápida que la SDNN. Alcanza su 
valor mínimo (<5 ms) entre las 120 y 140 ppm, o el 50-60% del consumo máximo 
de oxígeno (VO2max). A partir de esta intensidad puede mostrar un ligero 
aumento. Si se aplica una transformación logarítmica, la reducción dibuja una 
caída lineal hasta aproximadamente 140-160 ppm, y a partir de ahí no cambia, o 
incluso muestra un ligero aumento.  
- Variables en el dominio de la frecuencia: muestran igualmente una reducción de manera 
proporcional a la intensidad. 
o PBF: cuando se mide en valores absolutos de potencia (ms2) muestra un patrón 
similar a las variables en el dominio del tiempo, de caída curvilínea a medida que 
aumenta la intensidad, hasta llegar a un punto en el que ya no disminuye a pesar 
de que siga aumentando la intensidad. Este punto es muy variable, y puede oscilar 
entre las 120 y las 180 ppm. Cuando se utilizan unidades normalizadas, muestra 
un aumento inicial durante intensidades bajas-moderadas, y un posterior 
descenso a medida que se aumenta la intensidad a partir de ese punto. 
o PAF: cuando se mide en valores absolutos de potencia (ms2) muestra un patrón 
similar a la PBF, de caída curvilínea a medida que aumenta la intensidad, hasta 
llegar a un punto en el que ya no disminuye a pesar de que siga aumentando la 
intensidad. Sin embargo, cuando se utilizan unidades normalizadas, muestra un 
comportamiento opuesto a la PBF, con un descenso inicial durante intensidades 
bajas-moderadas, y un posterior aumento a medida que se incrementa la 
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intensidad a partir de ese punto. Esta variable, al estar altamente influenciada por 
el efecto mecánico de la respiración, no se considera un indicador válido de la 
actividad parasimpática durante el ejercicio (75). 
o Ratio BF/AF: los valores reportados en los distintos estudios son inconsistentes, 
habiendo sido descrito desde un aumento progresivo con la intensidad hasta un 
descenso progresivo con la misma, por lo que tampoco puede considerarse un 
indicador válido para evaluar el balance simpático-vagal durante el ejercicio (44, 
74). 
- Variables no lineales: utilizando el diagrama de Poincaré, y dada la naturaleza de este 
tipo de análisis, sólo es posible utilizar la SD1, que es la que evalúa los cambios en la 
VFC a corto plazo. 
o SD1: su comportamiento es idéntico al de la RMSSD, mostrando una caída 
curvilínea a medida que aumenta la intensidad del ejercicio hasta un punto en el 
que ya no disminuye, o incluso puede aumentar ligeramente. 
Curiosamente, se ha observado que existe una correspondencia entre el punto mínimo alcanzado 
por la RMSSD y la SD1 con el umbral aeróbico (76, 77), ofreciendo así una herramienta que 
puede resultar útil para el control de la intensidad del ejercicio. 
Es importante señalar que existen ciertos aspectos metodológicos y fisiológicos que deben ser 
tenidos en cuenta respecto a la monitorización de la VFC durante el ejercicio, especialmente 
cuando se utilicen las variables en el dominio de la frecuencia. Así, el valor de modulación de la 
frecuencia de la señal para su posterior análisis se debe calcular siguiendo una metodología que 
tenga en cuenta la influencia de la FC media (78). Además, dado el efecto mecánico de la 
respiración sobre la banda de alta frecuencia, y teniendo en cuenta el aumento de la frecuencia 
respiratoria que se produce durante el ejercicio, o bien se debe redefinir esta banda, como se 
muestra en Bailón et al. (79), o bien se debe añadir la información de la frecuencia respiratoria a 
la estimación del espectro de la VFC, como se muestra en Bailón et al. (80). En cualquier caso, 
aun teniendo en cuenta las premisas anteriores, el análisis e interpretación de la VFC durante el 
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ejercicio todavía es objeto de debate por los numerosos condicionantes y factores que pueden 
afectar a estos valores. 
 
1.2.2.7. Aplicación específica en las carreras de larga distancia. 
 
En las CLD se conjugan varios factores que pueden influir en las respuestas del SNA, tales como 
la distancia o las características del terreno sobre el que se corren (p.ej asfalto o trail, la altitud, 
etc.). 
La distancia de la carrera está directamente relacionada con la duración y la intensidad del 
ejercicio (a mayor distancia, mayor duración y menor intensidad (81)), y estas variables han 
demostrado ejercer influencia sobre los efectos en la VFC tanto en las mediciones realizadas 
durante el ejercicio, como a la finalización del mismo. Así, respecto a la duración de una CLD y 
la influencia de ésta sobre la VFC durante la carrera, hay que señalar que muy pocos estudios han 
realizado estas mediciones durante este tipo de carreras, por lo que la evidencia en este sentido es 
escasa. Así, en maratones (82), carreras de 5-7 horas,(83), y ultramaratones de montaña de 54 km 
(84, 85), se ha observado el mismo patrón de disminución de la actividad parasimpática y aumento 
de la actividad simpática, sin cambios reseñables que puedan ser atribuibles a la duración de la 
CLD. Sin embargo, Rundfeldt et al. (86) observaron una cierta recuperación del tono vagal antes 
de finalizar una ultramaratón de 690 km, hipotetizando que cuando el esfuerzo se mantiene 
durante un período muy largo podría empezar a observarse una cierta recuperación de la actividad 
parasimpática. Sin embargo, dado que, hasta donde llega nuestro conocimiento, no hay más 
estudios que hayan observado esta dinámica del SNA, esta hipótesis aún está por demostrar. 
En cuanto al efecto de la duración del esfuerzo sobre la VFC después del ejercicio, en una reciente 
revisión publicada por Michael et al. (74) se sugiere que ésta puede influir en la magnitud del 
efecto post-ejercicio y su dinámica de recuperación cuando el ejercicio se prolonga más allá de 
una duración crítica. Sin embargo, en la misma revisión se concluye que aún no está claro a partir 
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de qué duración exacta comienza a afectar significativamente, ni en qué magnitud. De esta 
manera, se cree que la distancia de una CLD puede afectar a la magnitud de los efectos sobre la 
VFC post-ejercicio de la persona que la corre, pero, hasta la fecha, todavía no está claro el efecto 
dosis-respuesta.  
La distancia de la CLD también influye en los efectos que ésta provoca sobre la VFC, en este caso 
como consecuencia de la influencia que tiene sobre la intensidad a la que se corre. En este sentido, 
está bien asumido que los atletas corren a un menor porcentaje de su VO2max a medida que 
aumenta la distancia de la carrera (81) y, como se ha señalado anteriormente, la intensidad parece 
ser la variable que más influye en los cambios producidos en la VFC (44, 49, 74) por lo que, de 
acuerdo con estas premisas, a mayor distancia de la CLD, menores efectos se producirían sobre 
la actividad del SNA. Sin embargo, todavía no está claro cómo puede afectar la interacción entre 
la distancia y la intensidad en los efectos sobre la VFC (74). 
Respecto a las características del terreno sobre el que se desarrolla la CLD, Vernillo et al. (87) 
mostraron que las carreras que implican superar desniveles positivos y negativos (como las 
carreras de montaña) causan un mayor estrés fisiológico que las carreras “lisas” o desarrolladas 
sobre terreno llano. De igual modo, la altitud a la que se desarrolla la CLD puede jugar un 
importante papel sobre los efectos en la VFC, dado que es bien conocido que la altitud, y la 
hipoxia derivada de la misma inducen a un aumento en la FC y la modulación simpática (88). En 
este sentido, Yamamoto et al. (89), en un estudio en el que evaluaron las respuestas fisiológicas 
al ejercicio en distintas altitudes simuladas en una cámara hipobárica, encontraron los efectos 
característicos de la altitud (aumento de la FC y de la actividad simpática, y descenso de la 
actividad parasimpática) sólo durante la realización de ejercicio a una altura de 3500 m sobre el 
nivel del mar, pero no en altitudes menores. 
De esta manera, es preciso señalar que aunque varios estudios han evaluado el comportamiento 
del SNA durante y después de una CLD, este campo de estudio todavía requiere una mayor 
descripción (90). Los estudios realizados hasta la fecha han demostrado a nivel general un cambio 
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en el balance simpático-vagal hacia una predominancia simpática como respuesta a la realización 
del ejercicio que implica correr una CLD, pudiendo mantenerse esta respuesta hasta varios días 
después de la finalización de la carrera. Sin embargo, como se ha señalado anteriormente, en este 
tipo de carreras se conjugan una gran cantidad de variables y características particulares que 
pueden afectar a las respuestas observadas a nivel fisiológico en general, y del SNA en particular. 
De esta manera,  este objeto de estudio se mantiene como un campo con buenas perspectivas para 
el desarrollo de la investigación y la contribución a la creación de conocimiento (14). 
 
 SISTEMA VASCULAR Y VARIABLES HEMODINÁMICAS. 
 
El funcionamiento del sistema circulatorio se puede describir de manera simplificada por sus dos 
grandes componentes funcionales: el corazón, que bombea la sangre, y el sistema vascular, que 
funciona como un circuito hidráulico. El sistema vascular, a su vez, está compuesto por una red 
de distribución, compuesta por arterias que finalizan en arteriolas y capilares, y por una red de 
retorno al corazón, compuesta por las venas (91). 
Las propiedades de los vasos sanguíneos (tensión, elasticidad e inercia), unido a las propiedades 
variables de la sangre (p.ej la viscosidad) hace que el comportamiento hemodinámico presente 
unas propiedades particularmente específicas, en relación a la mecánica de fluidos general. Sin 
embargo, los principios generales como las leyes de la hidrodinámica son aplicables al sistema 
vascular (91). 
 
 Presión sanguínea y rigidez arterial. 
 
Los componentes del sistema vascular en general, y especialmente las arterias, no son estructuras 
rígidas, sino que presentan propiedades viscoelásticas no lineales y cuentan con potentes 
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mecanismos de adaptación. En este complejo sistema, además, cada arteria presenta propiedades 
viscoelásticas distintas (92). 
Las arterias proximales, con un mayor número de fibras de elastina, son más elásticas que las 
distales, integradas por un mayor número de fibras de colágeno y de músculo liso. Esta diferencia 
de elasticidad hace que se produzca un aumento de la presión de los vasos desde el corazón hacia 
la periferia, conocido como amplificación de la presión (93). De esta manera, y de acuerdo con 
las leyes de la hidrodinámica, la VOP aumenta desde las arterias centrales, más elásticas (p.ej 4-
5 m·s-1 en la aorta ascendente) hacia las arterias periféricas, más rígidas (p.ej 8-9 m·s-1  en la 
arteria iliaca y femoral) (92). Adicionalmente, en los puntos donde la onda de pulso se encuentra 
con un aumento de rigidez vascular, como en las bifurcaciones o en las arteriolas, se produce una 
onda de reflexión, que se propaga en sentido inverso, hacia el corazón. De esta manera, la presión 
que ejerce la onda de pulso sobre la arteria incluye a la onda de pulso que viaja desde el corazón, 
y a la onda de reflexión que viaja hacia el corazón (94) (ver figura 11). La importancia de la 
rigidez arterial respecto a esta onda de reflexión radica en la velocidad de propagación de la 
misma. Cuando las arterias son relativamente elásticas, la velocidad de propagación es más lenta, 
haciendo que la onda de reflexión vuelva a la aorta en diástole, pero si las arterias son más rígidas, 
la velocidad de propagación es mayor, y la onda reflejada llega en la sístole, lo que aumenta la 
presión sistólica, y como resultado, aumenta la presión contra la que bombea el ventrículo 
izquierdo, a la vez que disminuye la presión diastólica, comprometiendo así el llenado coronario 
en la relajación ventricular (93). La medida del efecto de la onda de reflexión sobre el pico 
sistólico se cuantifica a partir de la morfología de la onda de presión mediante el llamado índice 
de aumento (IA). En la figura 11 se representa gráficamente este proceso. 
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Figura 11: Representación gráfica de la onda de pulso combinada en la aorta, sobre un caso de una arteria más elástica, 
o una arteria más rígida. Adaptado de Vlachopoulos et al. (93). 
 
El comportamiento más o menos elástico de las arterias, además de estar determinado por sus 
propiedades estructurales pasivas (elastina-colágeno) también está modulado por el tono 
vasomotor, que actúa para tratar de mantener la homeostasis ante las diferencias de volumen y 
presión. Sobre este tono vasomotor influyen, principalmente: (i) la función endotelial (función 
vasodilatadora, a través de la liberación de óxido nítrico, y vasoconstrictora, mediante la acción 
del músculo liso), (ii) el SNA simpático (función vasoconstrictora), y (iii) el sistema renina-
angiotensina (función vasoconstrictora) (92, 93). De esta manera, el concepto de rigidez arterial 
hace referencia tanto a las propiedades físicas como funcionales de la pared arterial, que a su vez 
repercuten en la forma en que la presión, el flujo sanguíneo, y el diámetro arterial cambian con 
cada latido (95). 
La edad, la exposición a determinados cambios ambientales, y determinados hábitos, entre otros, 
producen cambios estructurales y funcionales de la pared arterial, siguiendo habitualmente un 
patrón degenerativo que incluye la hipertrofia de la íntima, reemplazamiento de las fibras de 
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elastina por colágeno y necrosis del músculo liso medial. Este proceso provoca un aumento de la 
rigidez arterial, lo que a su vez supone un aumento del riesgo cardiovascular (96). 
 
1.3.1.1. Medición de la rigidez arterial y valores de referencia. 
 
1.3.1.1.1. Conceptos básicos y nociones generales. 
 
El interés en evaluar la rigidez arterial radica en que ha demostrado ser un indicador predictivo 
del riesgo cardiovascular que se puede medir de manera no invasiva, rápida y de bajo coste. 
Numerosos estudios realizados con cohortes, tanto de población general como de distintas 
enfermedades específicas, han demostrado que una mayor rigidez está asociada con un aumento 
del riesgo de sufrir un evento cardiovascular (95). 
Habitualmente, la rigidez arterial se evalúa midiendo la VOP en un segmento definido, como la 
aorta, aunque también pueden realizarse mediciones en cualquier arteria del cuerpo humano, o 
utilizar mediciones de otras variables para evaluarla, como por ejemplo el IA (95). Sin embargo, 
de entre todos los métodos no invasivos para evaluar la rigidez arterial, la medición de la VOP de 
la carótida a la femoral (cfVOP) ha demostrado ser la más adecuada, y se considera el método de 
referencia o ‘gold-standard’ para evaluar de manera no invasiva la rigidez arterial por ofrecer 
información sobre la rigidez arterial central (aorta) (92, 95, 97, 98). 
La cfVOP se calcula dividiendo la distancia recorrida por la onda de pulso entre el tiempo 
empleado (cfVOP = distancia entre puntos de medición·tiempo-1).  Adicionalmente, y de acuerdo 
con el documento de consenso de expertos sobre la medición de la rigidez arterial utilizando la 
cfVOP (97), la distancia medida debe multiplicarse por 0.8 por haberse comprobado que esta 
distancia refleja mejor la distancia real que recorre la onda de pulso. Alternativamente, la 
Asociación Americana del Corazón (95), propone restar la distancia entre el hueco supraesternal 
y la carótida a la distancia total, en lugar de multiplicar por 0.8. En cualquier caso, sea cual sea el 
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método escogido, es importante hacerlo constar en la sección de métodos, ya que puede suponer 
diferencias en los resultados. Además, en el mismo informe científico señalan las siguientes 
recomendaciones metodológicas: 
- Hacer constar los puntos de medición y cómo se midió la distancia entre los mismos. 
- A ser posible, utilizar un calibre para calcular las distancias. En caso contrario, utilizar 
una cinta métrica. 
- Realizar las mediciones por duplicado, en posición supina después de un mínimo de 10 
minutos de reposo, y controlando el ruido ambiental y la temperatura tanto como sea 
posible. 
- Si la diferencia entre las 2 mediciones es >0.5 m·s-1 realizar una tercera medición y 
utilizar la mediana. 
Además de los factores metodológicos, existen otros factores fisiológicos que pueden actuar como 
confusores, tales como la presión arterial media, la frecuencia cardiaca y la edad, que deberán ser 
tenidos en cuenta a la hora de evaluar la rigidez arterial utilizando la cfVOP (95). 
 
1.3.1.1.2. Dispositivos utilizados para la medición. 
 
La VOP se puede medir tanto de manera invasiva, mediante el uso de catéteres permanentes, 
como de manera no invasiva, a través de distintas técnicas. En el ámbito de la investigación con 
humanos, la utilización de técnicas no invasivas es mucho más frecuente, reservándose la 
utilización de mediciones invasivas prácticamente sólo para validar los dispositivos de medición 
no invasiva (95). 
Los dispositivos utilizados para realizar mediciones no invasivas se basan en la detección del 
inicio de la onda de pulso en dos puntos arteriales (para la cfVOP en la arteria carótida y la arteria 
femoral), ya sea de manera simultánea, o en dos mediciones. Existen distintos dispositivos que 
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utilizan técnicas diferentes para detectar la onda de pulso, como es la utilización de ultrasonidos, 
la detección por oscilometría, o incluso la utilización de imágenes de resonancia magnética. Sin 
embargo, la técnica más utilizada en investigación, especialmente en poblaciones 
norteamericanas y europeas, es la tonometría. Los dispositivos que utilizan esta técnica, 
generalmente usan un transductor para detectar la onda de pulso, y se basan en la tonometría por 
aplanamiento (95). La tonometría por aplanamiento aplica un sensor de presión (tonómetro) de 
manera perpendicular a la pared arterial, que permite detectar las variaciones de presión en cada 
fase del pulso. En este caso, para asegurar un íntimo contacto entre el tonómetro y la pared arterial 
se debe “aplanar” ligeramente la pared vascular (99) (ver figura 12). 
 
Figura 12: Representación esquemática del análisis de la onda de pulso mediante tonometría por aplanamiento. 
Adaptado de Hermida et al. (99). 
 
Los dispositivos utilizados habitualmente en investigación cuentan normalmente con dos 
tonómetros que se colocan simultáneamente en dos puntos arteriales. De esta manera, miden el 
tiempo transcurrido entre el inicio de la onda de pulso en ambos puntos, y calculan la velocidad 
en función de la distancia (ver figura 13 (A)). Sin embargo, también hay dispositivos que utilizan 
sólo un tonómetro, debiendo contar con un análisis electrocardiográfico, y realizar dos 
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mediciones, generalmente una en la arteria carótida, y otra en la arteria femoral. Estos dispositivos 
calculan la diferencia de tiempo transcurrida entra la onda R de la señal electrocardiográfica, y el 
inicio de la onda de pulso en el lugar donde se está detectando mediante el tonómetro. 
Posteriormente, calculan la velocidad en función de la distancia, y la diferencia de tiempo entre 
ambas mediciones (ver figura 13 (B)) (100). El registro de la señal se realiza normalmente durante 
10 segundos, una vez que se ha comprobado que el dispositivo está detectando correctamente las 
ondas de pulso (95). 
 
Figura 13: Medición de la velocidad de la onda de pulso mediante tonometría. (A) Dispositivo con dos tonómetros. 
(B) Dispositivo con un tonómetro y electrocardiograma. Adaptado de Salvi, P. (100). 
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Algunos dispositivos comerciales utilizan manguitos de presión en lugar de tonómetros para 
detectar el inicio de la onda de pulso por oscilometría. En este caso, para evaluar la cfVOP, 
normalmente se utiliza la señal electrocardiográfica para detectar la onda R, y un manguito de 
presión para detectar la onda de pulso en la arteria femoral. Sin embargo, este tipo de dispositivos 
son utilizados más frecuentemente para evaluar la rigidez arterial periférica, midiendo la VOP 
brazo-tobillo (101). En este caso, se coloca un manguito en el brazo y otro en el tobillo del mismo 
lado, y luego se calcula la velocidad restando las distancias del hueco supraesternal a cada uno de 
los manguitos de medición (ver figura 14). Este tipo de mediciones han mostrado su validez y se 
utilizan generalmente en poblaciones asiáticas. Sin embargo, para poblaciones norteamericanas y 
occidentales todavía falta una mayor evidencia que permita aconsejar su utilización (95). En la 
figura 14 se muestra una comparativa entre los métodos de medición de la VOP periférica 
mediante oscilometría, y la VOP central mediante tonometría. 
 
Figura 14: Comparación entre medición de la velocidad de la onda de pulso brazo-tobillo mediante oscilometría para 
evaluar la rigidez arterial periférica, y la medición de la velocidad de la onda de pulso carótida-femoral para evaluar la 
rigidez arterial central. Adaptado de Lortz et al. (101). 
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1.3.1.1.3. Valores de referencia. 
 
La Red Europea para la Investigación No Invasiva de las Grandes Arterias (102) estableció los 
valores de referencia para la cfVOP a través de un estudio de cohorte que incluyó a 11 092 
personas. Los resultados fueron estratificados por edad y tensión arterial, y se pueden ver en la 
Tabla 3: 
Tabla 3: valores de referencia de cfVOP establecidos por la Red Europea para la Investigación No invasiva de las 
Grandes Arterias, en función de la edad y el nivel de tensión arterial de la persona. (102) 
Edad 
(años) 


































































Los valores de tensión arterial están expresados en mmHg como (tensión arterial sistólica/tensión arterial diastólica). 
Los valores de cfVOP están expresados en m·s-1  como media (±2 desviación estándar). 
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 Rigidez arterial y ejercicio físico. 
 
Existe una amplia evidencia de que el ejercicio físico puede resultar en una adaptación estructural 
del sistema vascular y que su práctica regular puede reducir la rigidez arterial y las ondas reflejas 
(103-107).  Sin embargo, todavía es necesaria una mayor profundidad de conocimiento que 
permita identificar con claridad sus mecanismos y efectos concretos (95, 103). 
Para evaluar con precisión los efectos del ejercicio sobre la función vascular es necesario conocer 
los mecanismos y factores que pueden influir en los mismos. De esta manera, una primera 
clasificación, necesaria para abordar esta cuestión, requerirá distinguir entre las respuestas y las 
adaptaciones. A continuación, se resumen brevemente los mecanismos fisiológicos, y los efectos 




Los efectos del ejercicio sobre el sistema vascular en general, y la rigidez arterial en particular 
están mediados por una serie de factores y mecanismos que actúan en respuesta al estímulo 
estresor del ejercicio, cuya influencia e interacción es compleja (104, 105, 108). 
Por un lado, la presión sanguínea ha sido propuesta como uno de los factores que influyen en los 
efectos del ejercicio sobre la rigidez arterial. Se sabe que la presión sanguínea aumenta durante el 
ejercicio, pero disminuye de manera inmediata a la finalización del mismo, manteniéndose esta 
situación de hipotensión hasta 2 horas post-ejercicio (109). De esta manera, dada la relación 
existente entre presión sanguínea y VOP (a mayor presión, mayor VOP, y viceversa), éste ha sido 
propuesto como uno de los factores que más puede influir. Sin embargo, la relación entre estos 
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dos factores es tan estrecha que la identificación de cuál es causa y cuál es consecuencia todavía 
es objeto de debate (110). 
Por otro lado, el SNA también puede jugar un papel importante. Como se ha señalado 
anteriormente, durante el ejercicio se produce un cambio de predominancia de actividad 
parasimpática a simpática, y al finalizar el mismo comienza a revertirse este cambio (74). De este 
modo, y dado que uno de los efectos de la actividad parasimpática es la vasodilatación y, por el 
contrario, la actividad simpática induce vasoconstricción, éste es otro de los mecanismos que 
potencialmente pueden influir en la respuesta de la VOP observada tras el ejercicio (105). 
Otro mecanismo que puede influir potencialmente en la rigidez arterial es el aumento del flujo 
sanguíneo arterial dirigido hacia el músculo esquelético que se produce durante el ejercicio. De 
acuerdo con este mecanismo, un aumento en el flujo sanguíneo produce una vasodilatación, que 
conllevará un aumento en el diámetro de los vasos. Al producirse este aumento, y como 
consecuencia de la disposición de las fibras de elastina y colágeno en las paredes de los vasos 
sanguíneos (las fibras de elastina se reclutan a bajas presiones y las de colágeno a presiones 
mayores), la estructura del vaso disminuye su elasticidad, aumentando así la rigidez arterial (111). 
Adicionalmente, se han identificado otros factores y mecanismos que pueden influir en la 
respuesta del sistema vascular al ejercicio, como la alteración en los niveles de óxido nítrico (112), 
o la respuesta inflamatoria inducida por el daño muscular asociado al ejercicio (113). En cualquier 
caso, parece que existe un cierto consenso en que los cambios agudos producidos por el ejercicio 
sobre el sistema vascular son de carácter funcional. No obstante, puesto que los cambios 
funcionales y estructurales se encuentran interrelacionados, y ambos forman parte del proceso de 
adaptación vascular, se ha propuesto que la repetición de estos efectos puedan terminar 




1.3.2.2. Respuestas al ejercicio. 
 
En relación a los efectos agudos concretos del ejercicio sobre la VOP, los estudios realizados 
hasta la fecha nos muestran resultados dispares. Un metaanálisis publicado en el año 2018 por 
Pierce et al. (108) no encontró ningún cambio en la VOP después de realizar ejercicio aeróbico, 
pero sí que encontró un aumento en la misma (indicando mayor rigidez arterial)  tras realizar 
ejercicio de fuerza. Sin embargo, en otro metaanálisis publicado recientemente por Saz-Lara et 
al. (104) mostró que 30 minutos después de la realización de ejercicio aeróbico, interválico o de 
flexibilidad, se produce una disminución de la VOP (indicando una menor rigidez arterial), y que 
ésta va recuperando progresivamente sus valores iniciales desde ese momento hasta las 24 horas 
post-ejercicio. Los autores de este último estudio sugieren que la diferencia entre sus resultados 
y los del anterior puede estar en que ellos realizaron el análisis por períodos de tiempo tras el 
ejercicio, mientras que Pierce et al. evaluaron el efecto agudo total, sin diferenciar por el momento 
en el que se realizó la medición post-ejercicio. 
En otra revisión anterior, Mutter et al. (105) encontraron diferencias respecto a la VOP post-
ejercicio de las arterias centrales y periféricas de los miembros superiores, frente a las arterias 
periféricas de los miembros inferiores. De acuerdo con sus conclusiones, la rigidez de las arterias 
centrales y de los miembros superiores se encuentra aumentada respecto a los valores de reposo 
durante los 5 primeros minutos post-ejercicio, para luego disminuir a los valores iniciales, o en 
algunos casos incluso situarse por debajo de los mismos. En cuanto a los miembros inferiores, 
reportaron una disminución en la rigidez arterial desde la finalización del ejercicio, 
manteniéndose estos valores hasta los 60 minutos post-ejercicio.  
Estas evidencias nos muestran que tanto el momento de la medición como el segmento arterial en 
el que se realiza pueden influir en la interpretación del resultado. Esto recalca la importancia de 
disponer de una información más completa y global para evaluar las respuestas de la rigidez 
arterial al ejercicio. 
58 
 
1.3.2.3. Adaptaciones al ejercicio. 
 
La adaptación crónica o a largo plazo de las estructuras vasculares al ejercicio es un tema que, a 
día de hoy, todavía suscita algunas cuestiones. La hipótesis más aceptada es que el sistema 
vascular podría presentar un comportamiento adaptativo similar al que se produce en el corazón. 
De acuerdo con esta hipótesis, la exposición repetida y controlada a los distintos estímulos 
estresores del ejercicio aeróbico, como el aumento de la presión sanguínea, la frecuencia cardiaca 
o el gasto cardiaco, llevaría a una adaptación positiva de las estructuras y funciones vasculares 
(103). Sin embargo, los estudios realizados hasta la fecha muestran resultados heterogéneos (95). 
De esta manera, a día de hoy, los efectos a largo plazo observados en los estudios realizados 
muestran ciertas diferencias dependiendo del tipo de ejercicio realizado, la intensidad del mismo, 
y el segmento arterial evaluado. En un metaanálisis de ensayos controlados aleatorizados 
realizado por Ashor et al. (106) se observó una mejora significativa en la VOP y el IA (indicando 
una menor rigidez arterial) tras intervenciones basadas en ejercicio aeróbico. En cuanto a las 
variables del ejercicio analizadas, encontraron que la intensidad estuvo asociada a un mayor 
efecto positivo sobre el IA (a mayor intensidad, menor IA), pero no el volumen, siendo esta una 
variable que no afectó significativamente en ninguno de los resultados. Adicionalmente, en 
relación a las respuestas al ejercicio aeróbico sobre la VOP y el IA, encontraron: 
- un mayor efecto en las arterias periféricas que en las arterias centrales, 
- mayor efecto en las personas que partían con unos niveles de rigidez arterial de base 
superiores, 
- mejores resultados en los ensayos con mayor duración. 
En este mismo metaanálisis de Ashor y colaboradores (106) no se encontraron cambios 
significativos  de la rigidez arterial con el ejercicio de fuerza. Sin embargo, esto contrasta con los 
resultados de un metaanálisis anterior realizado por Miyachi et al. (114), donde encontraron que 
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el entrenamiento de fuerza estaba asociado con un aumento de la rigidez arterial en personas 
jóvenes. La posible explicación que proponen Ashor et al. para estos resultados discrepantes es la 
inclusión de estudios más recientes y que mostraron efectos positivos o, al menos, no negativos. 
Adicionalmente, una reciente revisión (115) concluyó que el entrenamiento de fuerza desarrollado 
a intensidades moderadas durante al menos cuatro semanas de duración y con una frecuencia de 
dos días por semana no parece alterar la rigidez arterial, pero que el entrenamiento del tren 
superior realizado con una intensidad vigorosa sí que podría aumentar la rigidez arterial a largo 
plazo. 
Así pues, la evidencia actual parece indicar que el ejercicio aeróbico mejora los niveles de rigidez 
arterial, mientras que el ejercicio de fuerza podría no tener ningún efecto, o incluso tener un efecto 
negativo. Algunas de las causas propuestas para esta diferencia incluyen la realización de la 
maniobra de Valsalva durante el ejercicio de fuerza, que genera un aumento en la presión intra-
torácica e intra-abdominal que es transmitida a la aorta (116), o la generación de un mayor daño 
muscular en este tipo de ejercicio, que induciría una mayor respuesta inflamatoria que, por 
múltiples mecanismos, actúa de manera negativa sobre la rigidez arterial (113). 
 
1.3.2.4. Aplicación específica en las carreras de larga distancia. 
 
Los efectos agudos de correr una CLD sobre la rigidez arterial también han ofrecido resultados 
heterogéneos en los estudios realizados hasta la fecha. A pesar de una tendencia general hacia una 
reducción de la VOP al finalizar la carrera (117-119), algunos estudios no han encontrado 
diferencias en la rigidez arterial al finalizar una maratón (120), o incluso han reportado una 
disminución de la distensibilidad arterial tras la participación en una ultra-maratón (121, 122). 
Burr et al. (117) evaluaron la rigidez arterial en participantes de una ultra-maratón de montaña de 
75 km, realizando una medición a los 45 km y otra a la finalización de la carrera. En el estudio 
observaron que a los 45 km se redujo significativamente la cfVOP respecto a los valores que 
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habían medido previamente en reposo (de 8.3 m·s-1 a 4.8 m·s-1), manteniéndose por debajo de 
este nivel de reposo a los 75 km, pero mostrándose superior a lo registrado a los 45 km (6.4 m·s-
1). De esta manera, los autores sugirieron que podría existir una distancia o duración crítica de la 
carrera a partir de la cual comenzara a aumentar la rigidez arterial.  
Por su parte, Bonsignore et al. (122) evaluaron la distensibilidad arterial tras una ultra-maratón 
de montaña de 80 km y otra de 195 km, y encontraron un aumento en la distensibilidad tras la 
carrera de 80 km, pero una disminución de la misma tras la carrera de 195 km. De esta manera, 
este estudio añadió más evidencia a la hipótesis de la distancia crítica. Sin embargo, más 
recientemente, King y colaboradores (119) no pudieron confirmar esta hipótesis, reportando 
disminuciones en la rigidez arterial tras finalizar ultra-maratones de 50, 80 y 160 km. 
Por otro lado, en maratones, cuya menor distancia presumiblemente hace pensar que se realizarán 
a una mayor intensidad, Vlachopoulos et al. (120) no encontraron diferencias significativas en la 
cfVOP, aunque sí reportaron una disminución en el IA. Por su parte, Deiseroth et al. (118) sí que 
encontraron una reducción significativa en la cfVOP después de correr una maratón. Sin embargo, 
en este estudio también se reportó una relación inversa entre la composición corporal de la persona 
deportista y la reducción en la rigidez arterial. De esta manera, cuanto mayor era el índice de masa 
corporal (IMC) de la persona, menores fueron las reducciones en la cfVOP, llegando incluso a 
encontrarse aumentos en las personas con mayor IMC. 
De esta manera, como se ha señalado antes, la mayoría de la evidencia parece indicar que las CLD 
tienen un efecto agudo positivo sobre la rigidez arterial, lo cual está en consonancia con los efectos 
positivos observados tras la realización del ejercicio aeróbico en general (104). Sin embargo, 
teniendo en cuenta la cantidad de personas que participan en CLD en la actualidad, la 
heterogeneidad de sus perfiles, y el amplio abanico de variables que pueden caracterizar a este 
tipo de carreras, es preciso realizar más investigaciones que ayuden a clarificar y cuantificar la 
dosis-respuesta, así como a determinar la influencia de otros factores que pueden jugar un papel 
importante en la respuesta vascular, tanto de la CLD como de la persona deportista. 
61 
 
 RELACIÓN ENTRE EL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO, LA 
TENSIÓN ARTERIAL, Y LA RIGIDEZ ARTERIAL. 
 
La relación entre la actividad del SNA, la tensión arterial, y la rigidez arterial sigue siendo un 
tema objeto de debate. Por un lado, se ha sugerido que la actividad del SNA podría estar implicada 
en el aumento de la rigidez arterial por causar un aumento en la tensión arterial, tanto a corto 
plazo (123), como de manera crónica o a largo plazo (124). Sin embargo, por otro lado, los 
estudios que han evaluado la relación entre el SNA y la rigidez arterial muestran resultados 
dispares, con algunos concluyendo que existe una relación directa (124, 125), pero otros 
concluyendo que esta relación no existe (126, 127), o que cuando existe, esta relación sólo se 
daría como consecuencia de los cambios en la tensión arterial (128). 
En cuanto a los mecanismos que explican esta triple relación, está bien asumido que el aumento 
de la actividad vasoconstrictora producido por el SNA simpático puede incrementar la rigidez 
arterial de manera aguda al aumentar la presión sanguínea sobre la pared arterial, lo que también 
implica un aumento en la tensión arterial (123). Swierblewska et al. (124) sugieren que esta 
actividad simpática podría promover la fibrosis de la pared arterial por sus efectos sobre el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona. De este modo, estos autores indican que una actividad elevada 
del SNA simpático podría estar implicada en el aumento de la rigidez de las grandes arterias a 
largo plazo y, por tanto, contribuir al desarrollo y progresión de la hipertensión y sus 
consecuencias. 
Por otro lado, Lim et al. (129) encontraron que los cambios en la tensión arterial inducen a un 
aumento de la rigidez arterial, mostrando una relación de dependencia directa, esto es, a mayor 
tensión arterial, mayor rigidez arterial. Sin embargo, los mismos autores señalan que la 
correlación encontrada puede no corresponderse con una causalidad directa, proponiendo 
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alternativamente que la actividad simpática inducida por los estímulos que aplicaron para generar 
el aumento en la tensión arterial podría haber sido la causante de la rigidez arterial resultante. 
En cuanto a esta triple relación y el ejercicio físico, Heffernan et al. (123) encontraron 
disminuciones en la rigidez arterial tras realizar una sesión de ejercicio aeróbico, junto con una 
disminución en la tensión arterial, y un aumento de la actividad simpática. En este caso, los 
autores sugieren que este mecanismo “contradictorio” de activación simpática con disminución 
en la rigidez arterial y en la tensión arterial, podría ser un mecanismo de compensación, con el 
SNA simpático actuando para oponerse a los descensos excesivos de tensión arterial tras el 
ejercicio.  
Por otro lado, Fu et al. (130) también abordan esta triple relación y los efectos del ejercicio físico 
en su revisión, proponiendo que la activación del SNA simpático de manera repetida durante cada 
sesión de ejercicio resultaría en una disminución de su actividad a largo plazo, lo que llevaría a 
una disminución en la rigidez arterial y la tensión arterial. 
Así pues, como se ha visto, la relación entre el sistema nervioso autónomo, la tensión arterial y la 
rigidez arterial parece clara. Sin embargo, durante el ejercicio físico, las relaciones de causalidad 
entre las mismas, así como la influencia relativa de cada una de ellas en los efectos sobre las otras 
todavía no se conoce con precisión. Adicionalmente, la cantidad de factores y variables que 
pueden actuar como confusoras añaden todavía más complejidad en la interpretación y 
cuantificación de esta triple relación (128). En cualquier caso, tanto las bases fisiológicas teóricas 
como la mayoría de la evidencia empírica parecen apoyar la existencia de la interacción de estas 
3 variables en las respuestas al ejercicio. De esta manera, futuros estudios deberán profundizar en 

















Las CLD inducen respuestas agudas sobre la actividad del SNA, observables en la VFC, la tensión 
arterial y la rigidez arterial, estando condicionadas dichas respuestas por las características de la 
carrera. 
La regulación autónoma de la frecuencia cardiaca durante una CLD y después de la misma está 
relacionada con la intensidad del esfuerzo. 
El registro de la VFC podría ser una herramienta válida para comprender mejor la relación entre 
















Objetivo general: estudiar las respuestas agudas de las CLD sobre la VFC, la tensión arterial y la 
rigidez arterial. 
Objetivos específicos:  
1. Identificar y analizar de manera crítica la evidencia existente hasta la fecha sobre los 
efectos de las CLD en la VFC, la tensión arterial, y la rigidez arterial, para dar evidencia 
de cuáles son estos efectos y sus posibles condicionantes.  
2. Combinar los resultados de todos los estudios publicados hasta la fecha en un 
metaanálisis, proporcionando así una medida cuantitativa de la magnitud de estos efectos, 
e identificando las posibles diferencias en función de las características intrínsecas de las 
propias CLD. 
3. Analizar la influencia de una ultramaratón de montaña sobre el SNA mediante el análisis 


















Para conseguir los objetivos planteados, esta Tesis Doctoral se ha dividido en dos estudios 
diferenciados, presentados en forma de artículo científico, de los cuales uno está publicado, y el 
otro se encuentra en proceso de revisión para publicación. El primero de ellos se trata de un 
estudio de revisión, que trata de aportar una visión global a partir de la evidencia existente, y 
aborda los objetivos específicos 1 y 2. El segundo es un estudio experimental que aporta nueva 
evidencia empírica, y aborda el objetivo específico 3.  
En este apartado 4 de “Metodología General” se describe brevemente la estructura de la Tesis 
Doctoral, detallando únicamente los aspectos genéricos del diseño y planificación de los estudios 
que forman parte de la misma. Al objeto de facilitar la lectura y comprensión de cada uno de estos 
estudios, en el apartado 5 de “Metodología Específica, Resultados y Discusión” se incluye el 
artículo completo correspondiente a cada uno de estos estudios, donde se detalla de manera 
específica la metodología utilizada en cada uno de los mismos. 





Artículo Calleja-Romero A, Vicente-Rodríguez G, Garatachea N. Acute effects of 
long-distance races on heart rate variability and arterial stiffness: a 
systematic review and meta-analysis. 
Revista Journal of Sports Sciences. 
Factor impacto 2.597 
Estado Sometido a revisión para publicación. 
Fecha 23/04/2021 
Tipo de estudio Revisión sistemática con metaanálisis. 
Pregunta de la 
investigación 
(PICO) (131) 
¿Qué efectos producen las CLD en la VFC y la rigidez arterial de las 
personas que las corren?  
- Población: participantes en CLD. 
- Intervención: correr una CLD. 
- Comparación: antes y después de la carrera. 




Revisión llevada a cabo siguiendo la metodología descrita en el Manual 
Cochrane de revisiones sistemáticas de intervenciones (131), y presentada 
siguiendo las recomendaciones de la Declaración PRISMA (132). 
Protocolo publicado y registrado en el Registro Internacional Prospectivo 
de Revisiones Sistemáticas (PROSPERO: CRD42020192488) (133). 
Muestra 52 artículos en la revisión sistemática, de los cuales 48 artículos fueron 





Artículo Calleja-Romero A, López-Laval I, Sitko S, Hernando D, Vicente-
Rodríguez G, Bailón R, Garatachea N. Effects of a 75-km mountain ultra-
marathon on heart rate variability in amateur runners. 
Revista The Journal of Sports Medicine and Physical Fitness. 
Factor impacto 1.432 
Estado Publicado. 
Fecha 18/06/2020 
Tipo de estudio Estudio con diseño cuasi experimental del tipo ‘antes-después’, en el que 
cada sujeto se compara consigo mismo, y con el resto de la muestra 
(evaluación intra- e inter-sujeto). Presentado en forma de artículo original. 
Pregunta de la 
investigación 
(PICO) (131) 
¿Qué efectos produce una ultramaratón de montaña en la VFC de 
corredores aficionados?  
- Población: corredores de montaña aficionados. 
- Intervención: correr una ultramaratón de montaña. 
- Comparación: antes, durante y después de la carrera. 
- Variable de interés: Índices en el dominio del tiempo y en el 




Protocolo de la investigación diseñado siguiendo los Principios Éticos 
para las Investigaciones Médicas en Seres Humanos reconocidas por la 
Declaración de Helsinki de 1975 (revisado en las 64º Asamblea General 
en Fortaleza, Brasil octubre de 2013) (134). 
Evaluación de los aspectos éticos, metodológicos y legales por parte del 
Comité de Ética de la Investigación de la Comunidad Autónoma de 
Aragón: CEICA (Resolución favorable: ref. Nº 04/2019. Ver Anexo I). 
Muestra 21 corredores voluntarios de entre los participantes en las ultramaratones 
de montaña de 75 km (8 participantes) y 100 km (13 participantes) del 
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evento Canfranc-Canfranc de 2018. En la carrera de 100 km se produjeron 
8 abandonos de los sujetos estudiados, y de los 5 que terminaron, 2 de 
ellos presentaron registros de la FC incompletos, por lo que se decidió no 
incluir esta carrera en el análisis estadístico. En el Anexo II se muestra, 
mediante un diagrama de flujo, el proceso de selección de la muestra. 
Otros En el Anexo III se muestra la documentación utilizada en la fase de 
reclutamiento y agradecimiento a los participantes del estudio: 
- Carta de invitación a participar voluntariamente en el estudio. 
Enviada desde la Organización de la carrera por correo 
electrónico a todas las personas inscritas en las carreras de 75 km 
y 100 km. 
- Cartas de selección o exclusión de la participación en el estudio, 
de acuerdo con los criterios de inclusión y de exclusión. 
- Documento de información y consentimiento informado de los 
participantes. 
- Correo electrónico de agradecimiento e informe personalizado 
entregado a los participantes en el estudio. 
En el Anexo IV se muestra el cuestionario online que se administró a los 
participantes del estudio, donde se recogieron datos demográficos, de 



















A continuación, se presentan los artículos científicos que muestran la información específica de 
cada uno de los estudios realizados. Adicionalmente, en el punto 5.3 se incluye una discusión 
general de todos los resultados globales donde se ponen en común las evidencias alcanzadas. 
 
 Artículo de revisión: Efectos de las carreras de larga distancia en la VFC y 
la rigidez arterial: una revisión sistemática con metaanálisis. 
(Artículo en inglés) 
TITLE:  
Acute effects of long-distance races on heart rate variability and arterial stiffness: a systematic 
review and meta-analysis. 
 
AUTHORS: 
Alberto CALLEJA-ROMERO1*, Germán VICENTE-RODRÍGUEZ1,2,3,4, Nuria 
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1Faculty of Health and Sport Science (FCSD), Department of Physiatry and Nursing, University 
of Zaragoza, Huesca, Spain; 2Growth, Exercise, Nutrition and Development Group and IIS-
Aragon, Faculty of Health and Sport Sciences, University of Zaragoza, Zaragoza, Spain; 3Centro 
de Investigación Biomédica en Red de Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición (CIBER-Obn), 
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This study systematically reviewed and quantified the effects of running a long-distance race 
(LDR) on heart rate variability (HRV) and arterial stiffness (AS). All types of races of a distance 
equal to or greater than a marathon (≥42.2 km) were included.  A total of 2,220 articles were 
identified, 52 were included in the qualitative analysis, and 48 were meta-analysed. The 
standardised mean difference pre- post-race of various time-domain and frequency-domain 
indices of HRV, mean arterial blood pressure (MAP), systolic blood pressure (SBP), diastolic 
blood pressure (DBP), and carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV) was calculated. 
Regarding HRV, there was a significant decrease in most of the variables considered as markers 
of parasympathetic activity, indicating a shift of sympathovagal balance towards sympathetic 
predominance and reduced vagal tone. Regarding vascular variables, there was a significant drop 
in blood pressure and reduced AS. In conclusion, running an LDR seems to have a considerable 
acute effect on the autonomic nervous system, haemodynamics, and vascular properties. The 









LIST OF ABBREVIATIONS 
 
ANS Autonomic nervous system 
AS Arterial stiffness 
BP Blood pressure 
cfPWV Carotid-femoral pulse wave velocity 
CI Confidence interval 
CV Cardiovascular 
CVD Cardiovascular disease 
DBP Diastolic blood pressure 
HR Heart rate 
HRV Heart rate variability 
ICROMS Integrated quality criteria for the systematic review of multiple study designs 
LDR Long-distance race 
LDRs Long-distance races 
HF/LF Ratio high frequency/low frequency power 
MAP Mean arterial pressure 
PHF Power in the high-frequency band 
PLF Power in the low-frequency band 
PRISMA Preferred reporting items for systematic reviews and meta-analyses 
PROSPERO International prospective register of systematic reviews 
PWV Pulse wave velocity 
RMSSD Square root of the mean squared differences of successive NN intervals 
SBP Systolic blood pressure 
SD Standard deviation 
SDNN Standard deviation of the NN intervals 
SEM Standard error of the mean 
SMD Standardized mean difference 
 
 







The positive effects of regular moderate aerobic exercise on cardiovascular (CV) health are well 
known.1 Physical activity in general, and aerobic exercise in particular, causes a transient CV 
homeostatic disruption that, followed by an adequate recovery, produces positive adaptations in 
the CV system2. Nevertheless, prolonged strenuous exercise has been found to cause cardiac 
fatigue,3 arterial stiffness (AS)4, and other increased CV disease (CVD) risk factors5. Thus, 
despite that many studies have investigated this topic, it is still unclear which dose of exercise 
(i.e., volume, intensity, and modality) optimises or counteracts CV health benefits6. 
Participation in a long-distance race (LDR), such as a marathon or an ultra-marathon, represent 
an external physiological stressor due to the high exercise volume (distance >42km and duration 
>2h) and the intrinsic competitive nature of the race7. LDRs have increased substantially in 
popularity and number of participants over the last few years8-10. This fact has significantly 
increased the interest within the research community. However, there is currently no consensus 
on the beneficial, neutral, or negative impact of an LDR on some CV variables, such as systolic 
function, vascular function, or inflammatory markers4, 11-13.  
Exercise-induced changes in vascular properties, haemodynamics, and autonomic nervous system 
(ANS) regulation have been shown to play a fundamental role in CV adaptations after prolonged 
exercise14, 15. The ANS has an important influence on the regulation of heart rate (HR) and blood 
pressure (BP), and those are closely related to vascular properties and haemodynamics, both 
important parameters in the study of the CVD risk16, 17.  
HR variability (HRV) assessment is one of the most widely used methods employed to provide 
noninvasive indicators of ANS activity18, 19 and its interpretation has been explained extensively 
in previous literature18-21.  
The stressful nature of the aerobic exercise associated with an LDR typically induces an increase 
in sympathetic activity and parasympathetic withdrawal in comparative terms to basal 
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conditions22. However, the magnitude of the shift towards sympathetic predominance after an 
LDR requires greater description23 given that it may be influenced by both methodological factors 
of the study design, such as the timing of the measurement post-exercise15, and intrinsic 
characteristics of the LDR itself, such as distance24 or characteristics of the terrain on which it is 
run (e.g., mountain25, large altitude variation26).Of course, individual factors, such as aerobic 
fitness levels, also influence the responses15. 
The post-LDR HRV’s timing of measurement is an important point to be considered when 
analysing ANS responses. The overall pattern of ANS following exercise shows an initial 
decrease of parasympathetic activity immediately post-exercise, followed by a progressive 
increase of its activity until it recovers the typical activity of the resting values27. Stanley et al.15 
quantitatively summarized the findings of eight studies that reported cardiac parasympathetic 
reactivation values in the acute recovery period following aerobic exercise. They found that the 
initial 10 min post-exercise elicits a very large to an extremely large reduction in cardiac 
parasympathetic activity. They also found that the recovery to near pre-exercise levels was 
produced within 90 min following low- and threshold-intensity exercise. However, it was required 
up to 24 h following low-intensity exercise and at least 48 h following high-intensity exercise for 
a complete recovery. 
Exercise intensity has been proposed as a primary determinant of the post-exercise recovery of 
HRV15, 24, but it is not clear how the interaction between intensity and exercise duration may 
influence the post-exercise recovery of HRV24. A recent review conducted by Michael et al.24 has 
suggested that exercise duration may influence the magnitude of the effect on HRV post-exercise 
when it is prolonged beyond some critical length but, to date, the distance-dose response has not 
been clearly elucidated. 
Regarding race’s terrain characteristics, Vernillo et al.25 concluded that mountain races cause 
greater physiological strain than level races. And Bärtsch and Saltin26 established that altitude and 
consequent hypoxia induce an increase in HR and sympathetic modulation. Nevertheless, 
Yamamoto et al.28 found that only altitudes higher than 3,500m had an increment in HR and 
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sympathetic nervous system indicator, and a decrement in parasympathetic nervous system 
indicator during exercise at simulated altitude and hypoxia.  
Regular aerobic exercise training has shown to have positive effects on vascular properties, 
diminishing AS and BP29, 30. Regarding LDRs, despite a general trend toward decreased pulse 
wave velocity (PWV) after the race4, 12, 31, a race distance influence has been observed, with 
greater reductions in AS after 45 km of running than those measured after an additional 30 km of 
running4 .Conversely, some studies have reported acute reductions in large artery compliance (the 
inverse of AS) following the participation in ultra-marathon races32, 33. 
The overall objective of this paper is to provide an overview of the effects of LDRs on ANS and 
AS. This, in turn, will inform researchers, clinicians, coaches and practitioners about the 
magnitude of changes as a function of distance, altitude and running terrain, with important 
application in recreational and high-performance settings. Accordingly, we aimed to conduct a 
systematic review and meta-analysis on the impact of LDRs on HRV parameters and AS, and to 
identify race characteristics or methodological moderators that may explain a significant 
proportion of the magnitude of these changes. 
 
2. METHODS 
This systematic review and meta-analysis was performed according to the methods described in 
the Cochrane Handbook for Systematic Reviews of Interventions34 and reported following the 
recommendations of the Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses 
(PRISMA) guidelines35. The systematic review protocol was registered with the International 
Prospective Register of Systematic Reviews (PROSPERO: CRD42020192488).  
 
2.1 Eligibility criteria 
Studies were deemed eligible if they: (1) were published peer-reviewed in English or Spanish 
language; (2) included healthy human adults (≥ 18 years); (3) investigated the participation in a 
marathon or ultra-marathon footrace (≥ 42,2 km); and (4) reported pre- and post-race 
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measurements or change values of HRV, the considered gold standard for non-invasive AS 
assessment, namely carotid-femoral PWV(cfPWV) 36, or BP. Exclusion criteria included studies 
that involved: (1) laboratory experiments (i.e. treadmill running); (2) no pre- or post-race 
measurements.  
 
2.2 Data sources and search strategy 
The electronic databases of PubMed (MEDLINE), Scopus, SPORTDiscus and Web of Science 
were systematically searched, covering the period from database inception to 18th January 2021. 
The search strategy included terms for the three key outcomes: "heart rate variability", "arterial 
stiffness", and "long-distance races". The different terms of the respective outcomes were 
searched individually with Boolean operator OR, then combined using Boolean operator AND 
(heart rate variability AND long-distance races; arterial stiffness AND long-distance races). The 
search strategies were modified for each database to maximize sensitivity. The full search strategy 
is detailed in the Supplementary Material Appendix S1. 
Additionally, reference lists of relevant articles and reviews identified in the searches were 
checked to find potentially relevant studies. Two authors conducted the literature search, reviewed 
the titles and abstracts, and checked if the article could be included in the review according to the 
inclusion criteria. Relevant articles were obtained in full, and the same authors independently 
assessed for eligibility. Disagreements at any stage were resolved by discussion. When consensus 
was not reached, a third author reviewed the debated articles.  
 
2.3 Outcome measures and data extraction 
Sample sizes of the studies, characteristics of the subjects (age, sex and body mass index), LDR 
details (distance, terrain, and maximum altitude achieved during the race), details of the pre-post 
measurements (time before and after the race, technique and body position), and main outcome 
measures (HRV and AS) were extracted from study reports using a piloted extraction form. 
Outcome data were registered as means and standard deviation (SD) or standard error of the mean 
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(SEM). If adequate data for meta-analysis was not reported, the corresponding author was 
contacted and asked for clarifications and to provide missing data. When a response could not be 
obtained and relevant data were graphed, Web Plot Digitizer37 was used to obtain data from 
figures, as described previously38. If subjects were repeatedly tested after the race, only the first 
measurement following race cessation was used for analysis to avoid unit-of-analysis error34. 
 
2.4 Risk of bias assessment 
The risk of bias within included studies was assessed using the integrated quality criteria for the 
systematic review of multiple study designs (ICROMS) tool39. Given the type of studies included 
in the review ('non-controlled before-after'), the 15 specific criteria established by the ICROMS 
tool were applied. According to the assessment scale used, the maximum quality score was 30, 
and according to the 'decision matrix' also included in the ICROMS tool, the minimum score for 
each study to be included in the review was 22. However, since no clear gold standard for quality 
assessment method in the review of observational studies exists, and misclassification of study 
quality may occur40, we catalogued the studies that did not reach the minimum score as studies 
with a 'high risk of bias' rather than exclude them automatically. We then performed quantitative 
analyses by including and excluding studies classified as 'high risk of bias' to check whether they 
might be altering the meaning or magnitude of the results. 
 
2.5 Statistical analysis 
2.5.1 Assessment of effect size. Meta-analyses were performed using OpenMeta[Analyst] 41, 42. 
A random-effects model (DerSimonian-Laird method) was used to account for possible between-
study heterogeneity regarding study design, the methodology used to assess HRV and AS, and 
subject's characteristics34. Hedges' g corrected standardized mean difference (SMD), and 95% 
confidence intervals (CI) values were calculated as the difference in means before and after the 
LDR divided by the pooled standard deviation. Separate meta-analyses were performed with those 
variables for which the effect size could be calculated from the reported results in at least four 
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different studies. This was possible for HR, five HRV related variables (the standard deviation of 
the NN intervals (SDNN), the square root of the mean squared differences of successive NN 
intervals (RMSSD), power in the low-frequency band (PLF), power in the high-frequency band 
(PHF), LF/HF ratio), and for four AS related variables (cfPWV, systolic blood pressure (SBP), 
diastolic blood pressure (DBP), mean arterial pressure (MAP)). The SMD measure was used to 
express effect size pre-post LDR, and its interpretation followed Cohen's classification. 
Consequently, SMD values of 0.2-0.5, 0.5-0.8, and >0.8 were interpreted as small, moderated and 
large effect sizes, respectively.43 Data originally reported as mean ± standard error or mean ± CI 
were converted to mean ± standard deviation for consistency following Cochrane guidelines34. 
Data reported in logarithm-scale were transformed to raw data as described by Higgins et al.44 to 
enable meta-analysis on the raw-scale alongside other included studies. P values less than 0.05 
were considered statistically significant. 
2.5.2 Assessment of heterogeneity. The heterogeneity level in the network of studies was 
expressed via the magnitude of the between-study variance Tau-square34. The null hypothesis of 
homogeneity of true effects was tested using Q-test. The variability in effect estimates due to 
heterogeneity rather than sampling error (chance) was assessed by the I2 statistic. The I2 values of 
30-50%, 50-75%, and >75% were interpreted as moderate, substantial and considerable 
heterogeneity, respectively34.  
2.5.3 Publication bias. We searched for potential publication bias by visually analysing funnel 
plots symmetry. Effect estimates were plotted against the standard error of the effect estimate on 
the vertical axis. Despite the well-documented limitations on this simplistic interpretation, 
asymmetrical funnel plots were considered to indicate a high risk of publication bias, while 
symmetrical funnels plots were considered to indicate low risk34. Egger’s regression asymmetry 
test was also used, taking values of <0.10 as a reference to determine the possibility of publication 
bias34, 45. Additionally, and also despite its known limitations34, the Rosenthal's Fail-Safe N 
sensitivity test46 was calculated to explore publication bias's potential when the funnel plot 
showed asymmetry.  
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2.5.4 Effect modifiers analysis. Moderator analyses were conducted using subgroups analyses 
and meta-regressions. Separate meta-analyses were performed for the relevant subgroups with 
those outcomes reported in more than ten studies34. Differences between subgroups were 
examined by checking the confidence interval of each summary mean difference34. In addition, 
differences between subgroups were also investigated via meta-regression. This was possible only 
for the following three outcomes: HR, SBP, and DBP. The pre-specified characteristics subject 
to subgroup analyses and meta-regression were: (i) time point of post-race assessment (≤ 30 
minutes, 31-60 minutes, and > 60 minutes after race cessation); (ii) race length (marathon, ultra-
marathon); (iii) type of race (road, off-road); (iv) maximum altitude above sea level achieved 
during the race (< 2000 m: “low altitude”, > 2000 m: “moderate/high altitude”) 26. 
 
3. RESULTS 
3.1 Study selection 
The initial search identified 2,220 articles, and four additional articles were identified following 
inspection of the reference lists of relevant articles. After removing duplicates, 1,073 articles were 
screened by their titles, and 170 articles were selected. Abstracts of the selected articles were then 
screened, and 103 were excluded, leaving 67 articles for full-text review. Fifteen articles were 
excluded due to the following reasons: (i) reported outcome measures not included in the present 
review (n=10) ; (ii) no LDR (n=3) ; (iii) no pre- post-LDR assessment (n=2). A total of 52 articles 
were included in the qualitative analysis. Six studies provided data in an unsuitable form for SMD 
calculation, and their authors were contacted by e-mail. Two of them replied and provided the 
requested data47, 48. The other four could not be effectively contacted, or no response was received, 
and therefore could not be included in the quantitative analysis10, 49-51. Thus, a total of 48 studies 





***Figure 1 around here*** 
3.2 Study characteristics 
The main characteristics of the fifty-two included articles are summarized in Table 1. 
3.2.1 Population. This review includes 1,245 subjects in the quantitative analysis, of which 
1,027 are men, 130 women, and 88 are unknown. All athletes were over 18 years of age, and the 
mean age ranged from 27.4 to 51.6 years of age. 
3.2.2 Long-distance races. Twenty-two studies assessed the effects of running a road 
marathon (42.2 km on flat course), one studied an off-road marathon (42.2 km on trail terrain with 
altitude changes), nine studied road ultra-marathons (> 42.2 km on flat course) ranging from 80 
to 246 km, and twenty studied off-road ultra-marathons (> 42.2 km on trail terrain with altitude 
changes), ranging from 46 to 195 km.  Note that the number of studies sums up to 58 because five 
articles reported the results of two subsamples separately4, 33, 48, 51, 52 and one article of three 
subsamples separately12. From those studies which reported the maximum altitude above sea level 
achieved during the race, twenty-six were under 1,000 m. of altitude, four ranged from 1,000 to 
2,000 m., eight ranged from 2,000 to 3,000 m., and three achieved an altitude higher than 3,000 
m. (4,400 m. maximum). 
***Table I around here*** 
3.3 Risk of bias  
The average ICROMS score for all studies was 25.3 out of a possible maximum score of 30. 
Thirty-five studies obtained a score greater than 25, of which five obtained the maximum score. 
Only two studies were classified as "high risk of bias" for receiving a score of less than 22. The 
summary of the risk of bias within studies is presented in Table 2. 
***Table II around here***  
Supplementary material Appendix S2 shows funnel plots for those outcomes with at least ten 
studies included in the meta-analysis, namely HR, RMSSD, MAP, SBP, and DBP. Visual 
inspection did not suggest publication bias for RMSSD, SBP and DBP, but showed a slight 
asymmetrical appearance for HR, and MAP, suggesting either publication bias or true 
84 
nonexistence of the studies that would be located in the areas of the base where they are now 
missing. However, Egger’s test did not show potential publication bias neither for HR (p = 0.78) 
nor for MAP (p = 0.67). Furthermore, Rosenthal's fail-safe N test showed that 23,591 missing 
samples would be needed to make the correlation nonsignificant for HR, and 157 for MAP, 




3.4.1 Heart rate variability. HR and time-domain indices of HRV, such as RMSSD, and 
SDNN were reported in forty-eight, ten, and seven studies respectively. The pooled analysis 
revealed a significant large increase in HR (figure 2 ; SMD = 2.07 ; 95% CI 1.87, 2.27 ; p <0.01), 
and a significant large decrease in RMSSD (figure 3 (A); SMD = -0.81; 95% CI -1.18, -0.44; p < 
0.01) and SDNN (figure 3 (B); SMD = -0.90; 95% CI -1.40, -0.41; p < 0.01). Significant 
substantial heterogeneity between studies was observed in the three outcomes: HR (I2 = 68.91%; 
p < 0.01), RMSSD (I2 = 55.31%; p = 0.02), and SDNN (I2 = 67.50%; p < 0.01). Frequency-domain 
variables such as PLF and PHF were reported in nine studies, and LF/HF ratio was reported in eight 
studies. No significant change was observed in PLF (figure 4 (A); SMD = -0.12; 95% CI -0.49, 
0.24; p = 0.51), whereas a significant moderated decrease in PHF (figure 4 (B); SMD = -0.64; 95% 
CI -0.90, -0.39; p < 0.01), and a significant small increase in LF/HF ratio (figure 4 (C); SMD = 
0.42; 95% CI 0.08, 0.76; p < 0.01) was found. Significant moderate heterogeneity between studies 
was observed in PLF (I2 = 49.45%; p = 0.05), whereas non-significant no heterogeneity was 
observed in PHF (I2 = 0%; p = 0.56) and LF/HF ratio (I2 = 36.45%; p = 0.14).  
***Figure 2 around here*** 
***Figure 3 around here*** 
***Figure 4 around here*** 
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3.4.2 Arterial Stiffness. CfPWV was reported in eight studies. As seen in figure 5, a small but 
significant decrease was observed post-race (SMD = -0.39; 95% CI -0.69, -0.09; p = 0.01). No 
significant moderate heterogeneity between studies was found (I2 = 34.89%; p = 0.15). Similarly, 
a significant reduction in BP was identified following an LDR, with significant negative SMD 
post-race compared to pre-race in SBP, DBP and MAP. As shown in figure 6 (A), there was a 
significant large decrease in SBP (SMD = -0.81; 95% CI -0.94, -0.67; p < 0.01), with significant 
moderate heterogeneity between studies (I2 = 51.68%; p < 0.01). A moderated significant decrease 
in DBP and MAP was also observed (figure 6 (B); SMD = -0.77; 95% CI -0.93, -0.60; p <0.01; 
and figure 6 (C); SMD = -0.74; 95% CI -1.1, -0.39; p < 0.01 respectively), both with substantial 
heterogeneity between studies (I2 = 62.18%; p < 0.01; and I2 = 60.06%; p < 0.01 respectively). 
***Figure 5 around here*** 
***Figure 6 around here*** 
 
3.5 Additional analyses 
Subgroup analyses and meta-regressions were performed for outcomes reported in more than ten 
studies,34 (i.e. HR, SBP, and DBP). Supplementary material Appendix S3 shows bubble plots of 
meta-regressions that reached statistical significance. 
3.5.1 Timepoint of post-race assessment. Subgroup analysis revealed a significant influence of 
the time point of post-race assessment on the magnitude of effects, only for HR. When the studies 
were clustered in three subgroups (≤ 30 minutes, 31-60 minutes, and > 60 minutes after race 
cessation), a difference between effect sizes pooled within subgroups was found. The SMD for 
the subgroup of studies which assessed HR up to 30 min after race cessation was 2.11 (95% CI 
1.87, 2.35; p < 0.01); 2.07 (95% CI 1.58, 2.56; p < 0.01) within 31-60 min after the race; and 1.86 
(95% CI 1.20, 2.52; p < 0.01) later than 60 min after race cessation. The meta-regression showed 
a small but significant association between time point of post-race assessment (min) and 
magnitude of effects (covariate coefficient = -0.001; 95% CI -0.02, 0.00; p = 0.03). 
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3.5.2 Race distance. Subgroup analysis revealed influence of the race distance on the 
magnitude of effects for HR, SBP, and DBP. When the studies were clustered in two subgroups 
(marathon, ultra-marathon), a difference between effect sizes pooled within subgroups was found. 
Marathon races induced greater effects than ultra-marathon races on HR (SMD = 2.41; 95% CI 
2.11, 2.71; p < 0.01 vs SMD = 1.81; 95% CI 1.59, 2.02; p <0.01 respectively) and DBP (SMD = 
-0.77; 95% CI -1.04, -0.70; p < 0.01 vs SMD = -0.75; 95% CI -0.96, -0.26; p < 0.01 respectively), 
whereas ultra-marathon races produced greater effects than marathon races on SBP (SMD = -
0.88; 95% CI -1.08, -0.67; p < 0.01 vs SMD = -0.73; 95% CI -0.89, -0.56; p < 0.01 respectively). 
The meta-regression showed a small but significant association between race distance (km) and 
magnitude of effects on HR (covariate coefficient = -0.004; 95% CI -0.08, 0.00; p = 0.04). Meta-
regressions with SBP and DBP did not reach statistical significance. 
 
3.5.3 Terrain. Subgroup analysis revealed influence of the type of race on the magnitude of 
effects for HR, SBP, and DBP. When the studies were grouped in two subgroups (road, off-road), 
a difference between effect sizes pooled within subgroups was found. Road races produced 
greater effects than off-road races on HR (SMD = 2.17; 95% CI 1.91, 2.44; p < 0.01 vs SMD = 
1.95; 95% CI 1.66, 2.24; p <0.01 respectively) SBP (SMD = -0.87; 95% CI -1.04, -0.70; p < 0.01 
vs SMD = -0.71; 95% CI -0.93, -0.49; p < 0.01 respectively), and DBP (SMD = -0.83; 95% CI -
1.07, -0.58; p < 0.01 vs SMD = -0.67; 95% CI -0.85, -0.49; p < 0.01 respectively). 
 
3.5.4 Altitude. Subgroup analysis revealed influence of the maximum altitude above sea level 
achieved during the race on the magnitude of effects for HR, SBP, and DBP. When the studies 
were grouped in two subgroups (“low altitude”, “moderate/high altitude”), a difference between 
effect sizes pooled within subgroups was found. Low altitude races produced greater effects than 
moderate/high altitude races on HR (SMD = 2.13; 95% CI 1.87, 2.39; p < 0.01 vs SMD = 1.88; 
95% CI 1.49, 2.28; p < 0.01 respectively), SBP (SMD = -0.90; 95% CI -1.06, -0.73; p < 0.01 vs 
SMD = -0.45; 95% CI -0.79, -0.20; p < 0.01 respectively), and DBP (SMD = -0.79; 95% CI -
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0.99, -0.59; p < 0.01 vs SMD = -0.61; 95% CI -0.85, -0.38; p < 0.01 respectively). However, 
meta-regressions with HR, SBP and DBP did not reach statistical significance.  
 
3.6 Synthesis of results 
In summary, as shown in Table III, a significant decrease in the variables considered as markers 
of parasympathetic activity (SDNN; RMSSD; PHF), along with a significant increase in HR and 
the sympathovagal LF/HF ratio, were observed following the participation in an LDR. Based on 
Cohen's classification, the effect was large (> 0.8) on HR, RMSSD, and SDNN post-race,  
moderated (0.5-0.8) on PHF, and small (0.2-0.5) on LF/HF ratio.  
Furthermore, a significant decrease in AS and BP was observed, with negative SMD pre- post-
race in cfPWV, SBP, DBP and MAP. Based on Cohen's classification, the effect was large on 
SBP post-race, moderated on DBP and MAP, and small on cfPWV.  
Subgroup analyses and meta-regressions revealed a small but significant association between 
timing of post-race measurement and pre-post change only for HR, indicating that early post-race 
measurements were more likely to show greater effects on HR compared to a later measurement. 
The race distance was associated with greater effects on SBP and with smaller effects on DBP 
and HR. The regression coefficient only reached statistical significance for race distance and HR, 
indicating that longer races (ultra-marathons) were more likely to show smaller effects on HR 
post-race than shorter ones (marathons).  Road races were associated with greater HR, SBP, and 
DBP post-race decreases compared to off-road races. Finally, the maximum altitude reached 
during the race was inversely associated with pre-post changes on examined outcomes. Low 
altitude races showed greater decreases in HR, SBP, and DBP than moderate/high altitude races. 
However, the regression coefficient did not reach statistical significance A summary of subgroup 
analyses and meta-regressions is shown in Table IV. 
 
***Table III around here*** 




The current systematic review with meta-analysis showed that LDRs are associated with acute 
effects on HRV and AS. The pooled analysis identified reduced parasympathetic and increased 
sympathetic activity of the ANS, and reduced AS and BP post-race. Additionally, distance, 
altitude, and time elapsed between race completion and measurement showed an inverse 
relationship with the effects' magnitude. Furthermore, road races seem to induce larger effects 
than off-road races.  
The observed pre- post-LDR changes in ANS activity reflect the shift of sympathovagal balance 
towards sympathetic predominance and reduced vagal tone. Most of the studies have reported 
reduced HRV indices usually considered as markers of parasympathetic activity18 such as 
SDNN23, 63, 68, 75, 90, 91, RMSSD23, 58, 63, 68, 74-76, 88, 90, and PHF23, 54, 58, 60, 63, 68, 76, 88, 90, showing a typical 
acute response to a stressor stimulus (i.e. LDR) 18. The different magnitude of changes supports 
the current theory that HRV is more an indicator of vagal than of sympathetic activity16, 92, with 
large and moderate effects in most of the indices considered as markers of parasympathetic 
activity (SDNN; RMSSD; PHF), and only a small effect on sympathovagal ratio LF/HF. HR post-
race, which may provide a quantifiable measure of disturbances in autonomic control in response 
to endurance exercise93, showed the most remarkable change in the pooled analysis (SMD: 2.07). 
Since changes in parasympathetic activity are known to be quick and short-lived, whereas the 
sympathetic nervous system can attenuate the parasympathetic influence94, this result suggests 
that increased HR post-race most probably reflects the increase in sympathetic tone caused by the 
LDR. On a practical level, this means that, once the LDR has finished, even though the stressor 
stimulus of exercise has ceased, the sympathetic ANS remains with increased activity for some 
time, returning to its basal level in a time-dependent manner24. 
The vast majority of the included studies assessed HR and HRV within 60 minutes post-race. 
Reported effects in the subgroups of studies that assessed HR within 30 minutes post-race, 31-60 
minutes post-race, and later than 60 minutes post-race showed an inverse relationship between 
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the magnitude of the observed effects and the time delay between the end of the race and the post-
assessment. That is, studies that evaluated later observed smaller effects. A previous review 
concluded that cardiac parasympathetic reactivation demonstrate a time-dependent recovery and 
eventual return to pre-exercise levels15, and this is also confirmed by the results of our meta-
regression, which showed a small but significant association between the time point of HR post-
race assessment (min) and magnitude of effects (covariate coefficient = 0.001). From a 
methodological point of view, this enhances the importance of performing the post-exercise 
measurement as early as possible to assess the real effects that the LDR has induced on the ANS. 
Additionally, it provides information regarding the monitoring of recovery in the minutes post-
exercise that can be taken as a practical reference. 
Regarding the race characteristics that showed an influence on the magnitude of ANS disturbance, 
our analysis suggests that marathon races cause greater disturbance than ultra-marathon races, 
road races greater disturbance than off-road races, and low altitude races greater disturbance than 
high altitude races. One possible explanation for these results is that exercise intensity is the key 
determinant of the ANS disturbance, in agreement with the conclusions of a previous review on 
cardiac autonomic responses conducted by Michael et al.24 Previous studies have concluded that 
an increase in the race time may reduce relative exercise intensity90, 95, and this could explain the 
inverse correlation found between race length (km) and magnitude of effects pre-post on HR 
(covariate coefficient = -0.004). Road races causing greater ANS disturbance than off-road races 
could be explained by the higher pace on road races than on off-road ones96, despite Vernillo et 
al.25 concluded that uphill and downhill running causes greater physiological strain than level 
running. This difference may be because the dynamics of muscle recovery (as studied by Vernillo 
et al.) and ANS (as analysed in our meta-analysis), although related, do not follow a uniform 
linear relationship pattern, as seen in previous studies23. Similarly, low altitude races causing 
greater ANS disturbance than high altitude races may seem counterintuitive, since it is well 
established that altitude and acute hypoxia induce an increase in HR and sympathetic 
modulation26, 58. In this case, a higher intensity in low altitude races may explain, again, this 
correlation. In a practical sense, this compilation of results would indicate that, concerning the 
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magnitude of the ANS's effect, the intensity at which an LDR is run is more important than the 
LDR characteristics, but bearing in mind that these characteristics, in turn, influence the intensity 
of the race. However, since the exercise intensity was not reported in most of the studies included 
in this review, interpretation of the correlations mentioned above should be made with care. To 
confirm the aforementioned correlations, future studies will need to be conducted controlling and 
assessing intensity in LDRs with different length, terrain characteristics, and achieved altitude.  
The decreased cfPWV after an LDR demonstrated in the present review and meta-analysis 
suggests an acutely decreased central (carotid-femoral) AS following not only moderate intensity 
and short duration exercise97, but also the high intensity and long duration exercise such as LDRs. 
The significant and large drop in SBP post-race and the moderated drop on DBP and MAP found 
in meta-analyses confirm a post-exercise hypotensive response, as previously described following 
prolonged exercise98. In a practical sense, it should be noted that this decrease in BP is considered 
a normal post-exercise physiological response. Besides, that increased hypotension is not 
neccesarily associated with an increased risk of syncope98. Interestingly, a recent review carried 
out by Mutter et al.99 found that immediately post aerobic exercise (0-5 min), the AS of the central 
arterial segments is increased relative to resting values, and after that (>5 min) decreases to a level 
at or below resting values. Given the data reported in the studies included in our review and the 
intrinsic characteristics of assessments made at the end of a real race, we assume that these were 
made after a time post-exercise greater than 5 minutes. Thus, the results of our meta-analysis 
would be in line with the findings of this previous review. As happened before with HR post-race 
measurements, this shows the methodological importance to give consistent results. Even so, it 
should be noted that none of the reviewed studies by Mutter et al. included an LDR (or a protocol 
of similar duration and intensity) as the acute physical stressor. 
Although most studies report reduced central AS following a LDR4, 12, 31, 84, this issue remains 
open for debate since other important studies in the field have reported different outcomes. 
Vlachopoulos et al.7 found no significant differences in AS following a marathon; Burr et al.32 
reported decreased arterial compliance (opposite to AS) following a mountain ultra-marathon 
(120-195 km), and Bonsignore et al.33 found increased arterial compliance following an 80 km 
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ultra-marathon, but decreased arterial compliance following a 195 km ultra-marathon. It has been 
proposed that particularly long duration races may have adverse effects on AS4, however, this 
hypothesis has not been confirmed by subsequent studies, where a decrease has been observed 
following 50, 80 and 160 km12. Overall, the pooled analysis in our review has shown a decrease 
in central AS and, therefore, not supports the hypothesis of adverse effects on AS caused by long 
duration races. Nevertheless, we have analyzed AS through cfPWV assessment following an 
LDR, but we have not included arterial compliance outcomes. In this context, despite AS is the 
theoretical inverse of arterial compliance, it has been proposed that these measures may differ 
substantially because of the segments of the body where each method detect the properties of the 
vessels (cfPWV: aorta; arterial compliance: estimation of all capacitance vessels throughout the 
body) 4. Thus, the hypothesis of a different effect on the aorta versus a general effect on the rest 
of the blood vessels could be maintained. Hence, further research analyzing differences in AS and 
arterial compliance assessment following a LDR is required to confirm and clarify potential 
differences.  
Regarding the race characteristics which showed an influence on the magnitude of the drop on 
BP post-race, our analysis suggests that marathon races cause a greater reduction in DBP than 
ultra-marathon races, but a smaller drop on SBP; road races greater reduction on both SBP and 
DBP than off-road races; and low altitude races greater drop on both SBP and DBP than high 
altitude races. In essence, the studied race characteristics had the same moderator effects on BP 
as on the ANS discussed above except for race distance, which positively correlates with the drop 
in SBP. That is, longer races produced a greater reduction in SBP than shorter ones, the opposite 
for DBP and HR as discussed above. Previous studies have found that systolic function requires 
a longer-term effort to be affected than diastolic filling100. Interestingly, Middleton et al.101 
concluded in their meta-analysis about left ventricular function immediately following prolonged 
exercise that exercise duration is an important factor in the impairment of the systolic function. 
However, they did not find the same impact on the diastolic filling. Nevertheless, it is worth noting 
that such correlations between race characteristics and BP were only found in our review in the 
subgroup analysis but did not reach statistical significance in any meta-regressions. Thus, we can 
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conclude that analyzed race characteristics have a greater influence on the pre- post-race effects 
on ANS than on haemodynamics. 
The relationship between ANS activity, PWV and BP is still a matter of discussion. It has been 
suggested that increased sympathetic vasoconstrictor mechanisms may increase AS by applying 
a constraint on the arterial wall.97 Swierblewska et al.102 proposed an independent relationship 
between ANS activity, PWV and BP, hypothesizing that the sympathetic nervous system may 
promote an increase in PWV by its effects on the renin-angiotensin-aldosterone system, 
promoting arterial wall fibrosis, and then sympathetic-mediated increases in PWV may precede 
and promote BP elevations. However, there is a coexistence of sympathetic activation and 
vasodilation in our results, which may lead to a decreased PWV and BP. This combination has 
been previously reported following aerobic exercise97, 103, suggesting that vasodilator effect may 
offset reflex sympathetic activation directed to the vasculature, opposing excessive drops in BP 
following exercise. Another possible reason for the diminished BP despite increased sympathetic 
activity is dehydration. As hydration state may influence AS7, dehydration in LDR runners after 
the race may contribute partially to the drop in the BP. Since PWV is pressure dependent, 
diminished BP following endurance exercise has been proposed as a potential influencer and 
confounder in PWV measures4, 7. However, the close relationship between AS and BP does not 
allow the identifying of the true cause and effect relationship, which can be bidirectional12. 
Our review has inherent limitations which need recognition. First, the quasi-experimental study 
design of included studies is an important limitation of this review and its meta-analyses. This 
aspect limits the strength of the conclusions, and it may have confounded the observed 
associations of the review in the same way that not true experimental studies may do so. Second, 
the noninvasive assessment of AS (i.e. cfPWV) introduces a possibility of estimation error or a 
misinterpretation of confounding factors. However, given the intrinsic characteristics of pre-post 
race field investigations and the validity of cfPWV measures for assessing AS (Class I, Level of 
Evidence A) 104, the use of this outcome is justified for its inclusion in the review and meta-
analysis. Third, there was great heterogeneity amongst included studies in terms of participants, 
LDR characteristics, and outcome assessment. Finally, our subgroups and meta-regression 
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analyses were only possible for HR, SBP and DBP, but not for any time domain or frequency 
domain HRV indices or specific PWV measurements. Nevertheless, this review's results may 
contribute to identifying the limitations of current research designs and thus improving the 
experimental approach of future studies. Furthermore, as a meta-analysis, the present study 
overcomes the potentially biased review and weighting of the studies' results to date to interpret 
evidence on these issues. 
 
 
Summary and Conclusions 
This systematic review and meta-analysis shows a shift of sympathovagal balance towards 
sympathetic predominance and reduced vagal tone, along with a drop in BP and reduced AS 
following an LDR. Furthermore, observed changes in the ANS, haemodynamics, and vascular 
properties were influenced by the timing of the measurement post-exercise, race distance, type of 
terrain (road or off-road), and the maximum altitude above sea level achieved during the race. As 
expected, the observed changes on the ANS and BP were time-dependent; that is, the later the 
post-race assessment, the smaller the observed changes pre- post-race. However, based on the 
scientific literature available to date, it is not yet possible to determine precisely the point in time 
when the effects are greatest and then return to baseline values. Interestingly, marathons showed 
greater effects on the HR and DBP post-race than ultra-marathons, but smaller effects on the SBP. 
Road races caused greater effects on HR, systolic and diastolic BP than off-road races. Altitude 
also had an important effect on studied variables. Such is races achieving higher altitudes above 
sea level showed smaller effects on HR, systolic and diastolic BP than those achieving lower 
altitudes. 
Nevertheless, given the quasi-experimental nature of the studies included in this review, these 
results should be interpreted cautiously. Future studies with a controlled experimental design are 
necessary, and further research should be undertaken to study the specific acute effects of running 
LDRs with different characteristics on the HRV and the AS. Also, in future research, it could be 
94 
interesting to investigate the long-term effects and adaptations of training and running LDRs on 
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deMiguel et al. 
(2018)53 
11 NR 41.82±6.01 24.56±1.90 51.2 Off-road 1,920 NR Immediately  NR ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Bernardi et al. 
(1997)54 
17 13/4 45.7±8.25 22.2±1.65 46 Off-road 3,300 1 day  30 min.  Supine ↑LF/HF ratio; ↓R-R; ↓SBP; 
↓DBP 30 min. post-race 
Blaber et al. 
(2004)55 
8 7/1 35.8±7 20.36 100 Road < 500 20 min.  5 min.  Seated ↑HR; ↓SBP; ↓DBP; ↓MAP 
post-race 
Bonsignore et al. 
(2017)33 
21 15/6 39.8±8.3 23.4±3.2 80 Off-road 2,200 1 day  30 min.  NR - ↑HR; ↓SBP; ↓DBP; ↓MAP 
post-race 
25 22/3 43.7±9.8 23.5±2.3 195 Off-road 2,300 1 day  30 min.  NR - Greater DBP decline 
following the 195-km race 
than the 80-km race 
Burr et al. 
(2012)32 
26 17/9 45±8.2 23.85 120; 
195 
Off-road 2,300 1 day  Immediately  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Burr et al. 
(2014)4 
9 9/0 43.1±13.4 23.04 75 Off-road < 500 3 days  Immediately  Supine - ↓ cfPWV at both the 45-km 
and the 75-km race 
- The lowest recorded value at 
the 45-km, but significantly 
increased towards baseline 
levels following completion of 
the full 75-km race 
9 9/0 43.1±13.4 23.04 45 Off-road < 500 3 days  Immediately  Supine 
109 
Calleja-Romero 
et al. (2020)56 
8 8/0 47.8±7.4 23.1±0.9 75 Off-road 2,645 2 h.  20 min.   Supine ↑HR; ↓RMSSD post-race 
Christensen et al. 
(2017)57 
10 10/0 29.9±6.6 21.2±1.7 63 Off-road 2,400 1 day  30 min.  Seated ↑HR; ↓SBP post-race 
Christou et al. 
(2020)5 
27 19/8 45±7 NR 246 Road 1,053 24 h.  10 min.   Supine ↑HR; ↓SBP post-race 
Cornolo et al. 
(2005)58 
8 8/0 27.4±6.51 21.27±1.78 42.2 Road 4,400 NR 6-8 h.  Supine Sympathetic predominance 
was observed after a high-
altitude marathon but restored 
after 24h of recovery 
Cote et al. 
(2015)59 







100 Off-road 2,300 1 day  Immediately   Seated - ↑HR;  





17 17/0 42±15 NR 100 Road NR 1 day  24 h.   NR No statistically significant 




14 NR 43±8 NR 163 Off-road 4,300 NR Immediately   NR - ↑HR; ↓DBP 
- SBP not significantly 
different 
Deiseroth et al. 
(2018)31 
47 47/0 39 (37-44)† 24.2 (22.8-
27.7)† 
42.2 Road < 500 NR 2 h. NR - ↓cfPWV post-race 
- The degree of cfPWV 
reduction was moderated by 
the athlete's body composition, 
with a lesser PWV reduction or 
even increase in athletes with 
higher BMI 
Faconti et al. 
(2020)62 
25 17/8 39.40±9.31 23.46±2.34 42.2 Road < 500 1-2 days  30 min.  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
110 
Fazackerley et al. 
(2019)23 
13 8/5 36.6±7.6 23.1 65 Off-road < 500 The average 
of day -4, -3, 
-2 before the 
race 
Days 1 to 7   Supine - A very likely: ↑HR; ↓R-R; 
↓SDNN (ln); ↓PHF (ln) 
- A likely: ↓RMSSD (ln); ↓PLF 
(ln) 
- A possible: ↓LF/HF ratio 
Foulds et al. 
(2014)63 
25 17/8 44.6±8.3 23.8±2.1 120; 
190 
Off-road 2,300 1-4 days  20-30 min.  Seated Decreased parasympathetic 
tone and cardiovagal 
baroreflex sensitivity after 
ultra-marathon competition 
with corresponding increases 
in sympathovagal balance 
Franco et al. 
(2014)10 
21 15/6 42±13 23±6 42.2 Road < 500 1-3 h.  Immediately  NR ↑RMSSD post-race 
George et al. 
(2005)64 
29 23/6 33±10 25.39 42.2 Road < 500 1 day  30 min.  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Gratze et al. 
(2008)52 








42.2 Road < 500 1 day  2 h.  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Hanssen et al. 
(2011)65 
28 28/0 41±5 NR 42.2 Road < 500 5 days  30 min.  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP 30post-race 
Hart et al. 
(2007)66 
14 13/1 34±7 24.9 42.2 Road < 500 24 h.  30 min.  Supine ↑HR post-race 
Holtzhausen et al. 
(1995)67 
31 NR 38.9±7.8 NR 80 Road < 500 1 day  5 min.  Supine ↑HR; ↓SBP post-race 
Hynynen et al. 
(2010)68 






Supine - ↑Nocturnal HR  
- ↓ Most HRV indices after the 
marathon 
Jouffroy et al. 
(2015)69 
49 49/0 42.8±9.4 22.5±1.8 80 Road < 500 1 day  Immediately  NR ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
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Jung et al. 
(2014)70 
30 28/2 51.6±8.8 23.1±1.5 42.2 Road < 500 NR Immediately  Seated No significant changes in BP 
post-race 
Kalliokoski et al. 
(2004)71 
7 7/0 39±9 22.84 42.2 Road < 500 In the 
morning of 
the race day 
Immediately  Supine - ↑HR post-race 
- ↓BP but not statistically 
different 
King et al. 
(2020)12 
21 11/10 42±10 24±3 50 Off-road < 500 3 weeks  23-112 min. Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP; ↓cfPWV 
post-race 
13 9/4 44±8 24±3 80 Off-road < 500 3 weeks  23-112 min. Supine 
11 9/2 46±10 25±2 160 Off-road < 500 3 weeks  23-112 min. Supine 
Krzemiński et al. 
(2016)72 
9 9/0 30±3 22.6±1.20 100 Off-road 1,262 1 week  Immediately  NR ↑HR; ↓DBP post-race 
Landman et al. 
(2012)49 
52 NR 40 (24-61)‡ 22.7(19-
28.6)‡ 
160 Off-road 2,800 1 day  Immediately  Seated ↑HR post-race 
Małek et al. 
(2020)47 
18 15/3 43.55±10.6 24.5±2.4 100 Road < 500 NR Immediately  NR ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Manier et al. 
(1991)73 
11 10/1 37±7 21.3 42.2 Road < 500 Day of the 
race 
30 min.  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Martínez-Navarro 
et al. (2018)74 
16 NR 40.12±7.01 24.43±2.36 118 Off-road 1,280 1 day  30 min.  Supine ↑HR; ↓SDNN (ln); ↓RMSSD 
(ln); ↓SBP post-race 
Martínez-Navarro 
et al. (2019)75 
28 28/0 42±7.49 24.56±1.94 118 Off-road 1,280 1 day  5 min.  Supine ↑HR; ↓SDNN; ↓RMSSD post-
race 
Mertová et al. 
(2017)76 
10 10/0 37.2 ±9.2 22.8±1.5 42.2 Off-road 1,027 In the 
morning of 
the race day 
5 min.  Supine ↑LF/HF ratio; ↓RMSSD; ↓PHF 
(ln) post-race 
Mydlík et al. 
(2012)77 
29 28/1 33.5±6 NR 42.2 Road NR NR Immediately  NR ↓SBP; ↓DBP post-race 
Neilan et al. 
(2006)78 
20 10/10 34±10 NR 42.2 Road < 500 1 week  Immediately   NR ↑HR; ↓SBP post-race 
Nelson et al. 
(1989)79 
45 39/6 39.3±12.28 NR 42.2 Road < 500 Immediately  1 h. NR ↓SBP; ↓DBP post-race 
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Niemela et al. 
(1984)80 
13 13/0 38±8 22.8 173 Road NR NR 25 min.  Supine ↑HR; ↓SBP post-race 
Oxborough et al. 
(2006)81 
35 29/6 30±8 NR 42.2 Road < 500 1 day  30 min.  Supine ↑HR; ↓SBP post-race 
Passaglia et al. 
(2012)82 
12 12/0 43.3±9.9 26±2.6 140.3 Road 900 1 day  Immediately  Supine ↓SBP; ↓DBP post-race 
Perrault et al. 
(1986)83 
13 13/0 30±5.77 NR 42.2 Road < 500 3 days  40 min.   Supine ↑HR; ↓SBP post-race 
Phillips et al. 
(2012)84 
20 13/7 46±7 24±2 120; 
195 
Off-road 2,300 1-5 days  Immediately  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP; ↓MAP 
post-race 
Pressler et al. 
(2011)50 
85 85/0 44 (31-60)‡ 23.8 (18.5-
27.5)‡ 
42.2 Road NR 4 weeks  Immediately  NR ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Privett et al. 
(2010)85 
10 10/0 29±4 24.6 42.2 Road < 500 1 day  60 min.  Supine ↑HR post-race 
Shave et al. 
(2002)86 
11 11/0 42±11 23.82 70 Off-road NR 1 day  Immediately  Supine ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
Roeh et al. 
(2019)87 
212 212/0 42 (36-49)‡ 23.6±2.1 42.2 Road NR In the week 
pre-race 
1 h. Supine ↑HR post-race 
Scott et al. 
(2009)88 
16 13/3 41.2±4.7 21.7±2.0 160 Road NR NR Immediately  Supine ↑HR; ↓R-R post-race 
Störk et al. 
(1991)51 
12 12/0 34±5 NR 42.2 Road NR NR 10 min.   Standing ↑HR post-race 
11 11/0 32±7 NR 42.2 Road NR NR 10 min.   Standing 
Taksaudom et al. 
(2017)89 
33 NR NR NR 66 Off-road NR 1 day  15 min.  Seated ↑HR; ↓SBP post-race 
Trullàs et al. 
(2018)48 
7 5/2 30.8 (15.2)† NR 45 Off-road 2,475 The evening 
before race 
15 min.  Seated - ↑HR post-race 
- ↓DBP post-race (only in non-
elite runners) 18 16/2 37.5 (9.6)† NR 45 Off-road 2,475 The evening 
before race 
15 min.  Seated 
Vlachopoulos et 
al. (2010)7 
20 16/4 36±10 23.2±1.8 42.2 Road < 500 2 days 10-15 min.  NR ↑HR; ↓SBP; ↓DBP post-race 
113 
Data are expressed in mean ± standard deviation, except if otherwise specified; †: data expressed in median (interquartile range); ‡: data expressed in median (range); NR: not reported; (ln): values underwent a 
logarithmic transformation. 
Altitude: maximum altitude above sea level achieved during the race; BMI: body mass index; BP: blood pressure; cfPWV: carotid-femoral pulse wave velocity; DBP: diastolic blood pressure; HR: heart rate; 
LDR: long-distance race; MAP: mean arterial pressure; PHF: power in the high-frequency band; PLF: power in the low-frequency band; R-R: mean R-R intervals; RMSSD: square root of the mean squared 
differences of successive NN intervals; SBP: systolic blood pressure; SDNN: standard deviation of the NN intervals. 
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Table II.- Risk of bias using ICROMS tool39 
Dimension 
1. Clear aims and 
justification 
2. Managing bias 
in sampling 




4. Managing bias 
in follow-up 
5. Managing bias 




7. Managing bias 





Authors (year) (max. score: 6) (max. score: 2) (max. score: 4) (max. score: 2) (max. score: 4) (max. score: 2) (max. score: 10) (max. score: 30) 
Belinchón-deMiguel et al. (2018)53 4 1 4 1 3 2 7 22 
Bernardi et al. (1997)54 4 2 4 1 3 2 8 24 
Blaber et al. (2004)55 4 1 4 2 3 2 10 26 
Bonsignore et al. (2017)33 4 2 4 2 4 2 10 28 
Burr et al. (2012)32 6 2 4 2 4 2 10 30 
Burr et al. (2014)4 5 2 4 2 4 2 9 28 
Calleja-Romero et al. (2020)56 4 2 4 2 3 2 10 27 
Christensen et al. (2017)57 6 2 4 2 4 2 10 30 
Christou et al. (2020)5 4 1 4 2 3 2 10 26 
Cornolo et al. (2005)58 6 2 4 2 4 2 9 29 
Cote et al. (2015)59 4 2 4 2 4 2 10 28 
Daniłowicz-Szymanowicz et al. (2015)60 4 0 4 1 3 0 7 19 
Dávila-Román et al. (1997)61 4 0 4 1 3 2 9 23 
Deiseroth et al. (2018)31 4 2 4 2 4 2 10 28 
Faconti et al. (2020)62 4 2 4 2 4 2 10 28 
Fazackerley et al. (2019)23 4 2 4 2 3 2 9 26 
Foulds et al. (2014)63 6 2 4 2 4 2 6 26 
Franco et al. (2014)10 4 1 4 1 3 2 9 24 
George et al. (2005)64 4 2 4 2 4 2 9 27 
Gratze et al. (2008)52 4 2 4 1 3 2 9 25 
Hanssen et al. (2011)65 4 2 4 2 3 2 8 25 
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Hart et al. (2007)66 4 2 4 1 3 2 8 24 
Holtzhausen et al. (1995)67 4 1 4 1 3 2 7 22 
Hynynen et al. (2010)68 4 1 4 1 3 2 10 25 
Jouffroy et al. (2015)69 4 1 4 1 3 2 7 22 
Jung et al. (2014)70 4 1 4 1 3 2 8 23 
Kalliokoski et al. (2004)71 4 1 4 2 3 2 8 24 
King et al. (2020)12 4 1 4 2 3 2 7 23 
Krzemiński et al. (2016)72 6 2 4 2 4 2 10 30 
Landman et al. (2012)49 4 1 4 1 3 2 9 24 
Małek et al. (2020)47 4 1 4 1 3 2 10 25 
Manier et al. (1991)73 4 1 4 1 3 2 10 25 
Martínez-Navarro et al. (2018)74 4 1 4 2 3 2 10 26 
Martínez-Navarro et al. (2019)75 4 1 4 2 3 2 10 26 
Mertová et al. (2017)76 4 1 4 2 3 2 9 25 
Mydlík et al. (2012)77 4 1 4 1 3 2 7 22 
Neilan et al. (2006)78 4 2 4 2 3 1 9 25 
Nelson et al. (1989)79 6 2 4 1 4 2 6 25 
Niemela et al. (1984)80 4 1 4 1 3 2 7 22 
Oxborough et al. (2006)81 4 1 4 2 3 2 7 23 
Passaglia et al. (2012)82 4 1 4 2 3 2 10 26 
Perrault et al. (1986)83 4 1 4 1 3 2 5 20 
Phillips et al. (2012)84 6 2 4 2 4 2 10 30 
Pressler et al. (2011)50 4 2 4 2 3 2 9 26 
Privett et al. (2010)85 4 1 4 2 3 2 10 26 
Roeh et al. (2019)87 4 1 4 2 3 2 9 25 
Scott et al. (2009)88 4 2 4 2 3 2 9 26 
Shave et al. (2002)86 4 1 4 2 3 2 10 26 
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Störk et al. (1991)51 6 2 4 2 4 2 4 24 
Taksaudom et al. (2017)89 4 2 4 2 3 2 8 25 
Trullàs et al. (2018)48 4 1 4 2 3 2 9 25 





Table III.- Synthesis of results 
 
Outcome 
N n Effect Heterogeneity 
Studies Subjects SMD 95% C.I. S.E. p-value Tau2 Q p-value I2  
HR 48 1,121 2.07 1.87; 2.27 0.10  < 0.01  0.31 151.17 <0.01 68.91% 
RMSSD 10 151 -0.81  -1.18; -0.44  0.19  < 0.01  0.19 20.14 0.02 55.31% 
SDNN 7 117 -0.90 -1.40; -0.41 0.25  < 0.01 0.29 18.46 <0.01 67.50% 
PLF 9 124 -0.12  -0.49; 0.24  0.19 0.51 0.15 15.83 0.05 49.45% 
PHF 9 124 -0.64 -0.90; -0.39 0.13  < 0.01  0.00 6.79 0.56 0.00% 
LF/HF ratio 8 116 0.42 0.08; 0.76 0.17 0.01 0.08 11.02 0.14 36.45% 
SBP 45 1,131 -0.81 -0.94; -0.67 0.07  < 0.01  0.10 91.06 <0.01 51.68% 
DBP 44 919 -0.77 -0.93; -0.60 0.08 < 0.01  0.17 113.69 <0.01 62.18% 
MAP 10 192 -0.74  -1.09; -0.39 0.18  < 0.01  0.18 22.53 <0.01 60.06% 
cfPWV 8 150 -0.39  -0.69; -0.09 0.15 0.01 0.06 10.75 0.15 34.89% 
N: number of studies included in meta-analysis; n: number of subjects included in meta-analysis; SMD: standardized mean difference; CI: confidence interval; SE: standard error. 
cfPWV: carotid-femoral pulse wave velocity; DBP: diastolic blood pressure; HR: heart rate; MAP: mean arterial pressure; PHF: power in the high frecuency band; PLF: power in the low frequency band; 




Table IV.- Synthesis of subgroup meta-analyses and meta-regressions 
 Subgroup analysis Meta-regression 
  
Subgroups 
N n Effect 
Timing post-race 
assessment Distance Altitude 
Outcome 




≤ 30 min 35 667 2.11 1.87; 2.35 0.12 < 0.001  
-0.001 0.03 -0.004 0.04 0 0.08 
31-60 min 7 325 2.07 1.58; 2.56 0.25 < 0.001  
> 60 min 6 129 1.86 1.20; 2.52 0.34 < 0.001  
Distance 
Marathon 21 623 2.41 2.11; 2.71 0.15 < 0.001  
Ultra-marathon 27 498 1.81 1.59; 2.02 0.11  < 0.001  
Terrain 
Road 26 759 2.17 1.91; 2.44 0.14  < 0.001  
Off-road 22 362 1.95 1.66; 2.24 0.15 < 0.001  
Altitude 
Low 33 660 2.13 1.87; 2.39 0.13 < 0.001  




≤ 30 min 35 708 -0.82 -1.00; -0.64 0.09 < 0.001  
0 0.83 0.001 0.48 0 0.08 
31-60 min 7 325 -0.65 -0.81; -0.49 0.08 < 0.001  
> 60 min 3 98 -0.86   -1.15; -0.56  0.15  < 0.001  
Distance 
Marathon 19 640 -0.73 -0.89; -0.56 0.09 < 0.001  
Ultra-marathon 26 491 -0.88 -1.08; -0.67 0.11  < 0.001  
Terrain 
Road 25 786 -0.87 -1.04; -0.70 0.09  < 0.001  
Off-road 20 345 -0.71 -0.93; -0.49 0.11 < 0.001  
Altitude 
Low 29 615 -0.90 -1.06; -0.73 0.08 < 0.001  




≤ 30 min 35 708 -0.77 -0.96; -0.59 0.09 < 0.001  
-0.001 0.71 0.001 0.58 0 0.4 
31-60 min 6 113 -0.53  -0.79; -0.26  0.14 < 0.001  
> 60 min 3 98 -1.04  -1.77; -0.30  0.38 0.006 
Distance 
Marathon 18 428 -0.77 -1.04; -0.50 0.14  < 0.001  
Ultra-marathon 26 491 -0.75 -0.96; -0.55 0.10 < 0.001  
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Terrain 
Road 24 574 -0.83  -1.07; -0.58 0.13  < 0.001  
Off-road 20 345 -0.67 -0.85; -0.49 0.09 < 0.001  
Altitude 
Low 29 615 -0.79 -0.99; -0.59 0.10 < 0.001  
Moderate/High 10 202 -0.61 -0.85; -0.38 0.12  < 0.001  
N: number of studies included in meta-analysis; n: number of subjects included in meta-analysis; SMD: standardized mean difference; C.I.: confidence interval; SE: standard error. 
HR: heart rate; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure. 




TITLES OF FIGURES 
Figure 1.- PRISMA flow diagram. 
Figure 2.- Forest plot showing the effect of a long-distance race on heart rate. 
Figure 3.- Forest plot showing the effect of a long-distance race on time-domain indices 
of the heart rate variability: (A) RMSSD: square root of the mean squared differences of 
successive NN intervals; (B) SDNN: standard deviation of the NN intervals. 
Figure 4.- Forest plot showing the effect of a long-distance race on frequency-domain 
indices of the heart rate variability: (A) PLF: power in the low-frequency band; (B) PHF: 
power in the high-frequency band; (C) LF/HF: ratio low frequency/high frequency. 
Figure 5.- Forest plot showing the effect of a long-distance race on the carotid-femoral 
pulse wave velocity (cfPWV) 
Figure 6.- Forest plot showing the effect of a long-distance race on blood pressure: (A) 








































Appendix S1.- Search strategy 
 
HRV: 
(“heart rate variability”) OR (“heart beat variability”) OR (hrv)) OR (“heart rate 
variation”) OR (“heart beat variation”) OR (“autonomic nervous system”[MeSH Terms] 
OR “autonomic nervous system”[Text Word]) 
 
Arterial Stiffness: 
“vascular stiffness”[MeSH Terms] OR “arterial stiffness”[Text Word] OR “aortic 
stiffness”[Text Word] OR “pulse wave analysis”[MeSH Terms] OR “pulse wave 
velocity”[Text Word] OR “carotid-femoral pulse wave velocity”[MeSH Terms] OR 
“Carotid-Femoral Pulse Wave Velocity”[Text Word] OR (pwv) OR (cfpwv) OR “blood 
pressure”[MeSH Terms] OR “blood pressure determination”[MeSH Terms] OR “arterial 
pressure”[MeSH Terms] OR “blood pressure”[Text Word]  
 
Marathon / Ultra-marathon: 
(marathon*) OR (ultra-marathon*) OR (ultramarathon*) OR (long distance runn*) OR 
(endurance runn*) OR (ultra-endurance) OR (ultraendurance) OR (ultra-runn*) OR 
(ultrarun*) OR (ultra-distance) OR (ultradistance) OR (ultra-race) OR (ultrarace) 
 
 
1. ((“vascular stiffness”[MeSH Terms] OR “arterial stiffness”[Text Word] OR 
“aortic stiffness”[Text Word] OR “pulse wave analysis”[MeSH Terms] OR 
“pulse wave velocity”[Text Word] OR “carotid-femoral pulse wave 
velocity”[MeSH Terms] OR “Carotid-Femoral Pulse Wave Velocity”[Text 
Word] OR (pwv) OR (cfpwv) OR “blood pressure”[MeSH Terms] OR 
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“blood pressure determination”[MeSH Terms] OR “arterial 
pressure”[MeSH Terms] OR “blood pressure”[Text Word])) AND 
((marathon*) OR (ultra-marathon*) OR (ultramarathon*) OR (long 
distance runn*) OR (endurance runn*) OR (ultra-endurance) OR 
(ultraendurance) OR (ultra-runn*) OR (ultrarun*) OR (ultra-distance) OR 
(ultradistance) OR (ultra-race) OR (ultrarace)) 
2. (((“heart rate variability”) OR (“heart beat variability”) OR (hrv) OR 
(“heart rate variation”) OR (“heart beat variation”)) OR (“autonomic 
nervous system”[MeSH Terms] OR “autonomic nervous system”[Text 
Word])) AND ((marathon*) OR (ultra-marathon*) OR (ultramarathon*) 
OR (long distance runn*) OR (endurance runn*) OR (ultra-endurance) OR 
(ultraendurance) OR (ultra-runn*) OR (ultrarun*) OR (ultra-distance) OR 
(ultradistance) OR (ultra-race) OR (ultrarace)) 
 
 










 Regression coefficient: changes in heart rate pre- post-race with a unit increase of the 
minutes following the completion of the race until its evaluation. 
Correlation coefficient (95% CI): -0.001 (-0.002, 0.000); Standard error < 0.001; p-
value = 0.03 
 
  
Regression coefficient: changes in heart rate pre- post-race with a unit increase of the 
race distance. 
Correlation coefficient (95% CI): -0.004 (-0.008, -0.000); Standard error = 0.002; p-
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ABBREVIATIONS 
ANS  Autonomous nervous system 
CC  Canfranc-Canfranc 
DURING Heart rate recorded during all race 
HR  Heart rate 
HRavg  Average heart rate 
HRexe  Exercise heart rate 
HRres  Heart rate reserve 
HRrest  Heart rate at rest 
HRV  Heart rate variability 
LF  Low frequency 
MUM  Mountain ultra-marathon 
NN  Normal-to-normal 
PHF  Power in the high frequency bands 
PLF  Power in the low frequency bands 
PLFn  Normalized low frequency power 
pNN50+ Percentage of consecutive NN intervals larger than 50 ms with respect to the total 
number of NN intervals 
POST  Heart rate recorded 20 minutes after the end of the race 
PRE  Heart rate baseline recorded 2 hours prior the race 
RMSSD Square root of the mean squared differences of successive NN intervals 
SDNN  Standard deviation of the NN intervals  
SDSD  Standard deviation of successive differences 
UEE  Ultra-endurance events 
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ABSTRACT 
BACKGROUND: This study examined the effects of a mountain ultra-marathon (MUM) 
on the activity of the autonomous nervous system through heart rate variability (HRV) monitoring 
and determined whether this variable related to final performance.  
METHODS: Heart rate and HRV were measured in eight male amateur runners (aged 
37-60 years). Measurements were recorded before and after the event, in resting conditions, as 
well as continuously throughout the whole MUM. In addition, percentage (%) of heart rate reserve 
(HRres) and partial and total times during the race were analyzed. 
RESULTS: Average heart rate (HRavg) measured at rest was increased after the event 
(+37%). Standard deviation of successive differences (SDSD) and the square root of the mean 
squared differences of successive NN intervals (RMSSD) were reduced after the MUM (-56% 
and -59%, respectively). There was a positive relationship between the frequency-domain index 
normalized low frequency power (PLFn) measured at rest before the event and race time (0.79) 
while there was a negative relationship between race time and the difference in HRavg before and 
after the event. In the last half of the event, there was a high correlation (Spearman coefficient of 
correlation > 0,9) between race time and the standard deviation of the NN intervals (SDNN) 
registered during the race. 
CONCLUSIONS: Autonomous cardiac regulation can be related to the performance in 
a mountain ultra-marathon. HRV monitoring could represent a practical tool for the evaluation of 
the relationship between the autonomous nervous system activity and performance in a mountain 
ultra-marathon. 
Key Words: Autonomic Nervous System, Cardiovascular Physiological Phenomena, 





Ultra-endurance competitions have gained considerable popularity during the last years. 
Trail running events consist of running/walking on mountain trails with positive and negative 
slopes1 and may be performed across a great variety of distances. Mountain ultra-marathons 
(MUM), which are those that exceed marathon distance (>42,195 km), have become especially 
popular1,2. These competitions are characterized by their high intensity and large elevation gains, 
which are features that have attracted the attention of scientists2. MUMs have been previously 
used for the study of adaptative responses to extreme competition load and stress in athletes3. 
One of the preferred methods for measuring physiological adaptations in participants of 
ultra-endurance events (UEE) is heart rate variability (HRV)4-6. This variable provides 
information regarding the autonomous nervous system (ANS) function7. Heart rate (HR) 
monitoring has been one of the most commonly used non-invasive methods in the last years due 
to its simplicity and convenience4,6,8. Recent scientific literature has shown that HR monitoring is 
useful for evaluating physiological and psychological adaptations to different stressors in 
endurance sports9-11 and therefore can be used for assessing training, performance and well-being. 
HRV as an indicator of ANS functioning has been previously studied during different 
stages of the competitive period: before/during breaks12, during13 or after competition14. ANS 
evaluation through monitoring of basal HR and HRV before a MUM has been previously used to 
predict performance. One study showed that lower HR in association with a higher vagal tone 
predicted a better performance in a 690 km MUM, revealed by the correlation between HR and 
the percentage of consecutive NN intervals larger than 50 ms with respect to the total number of 
NN intervals (pNN50+)9. Nevertheless, resting HRV showed inconsistent results when 
recreationally trained subjects were compared with those with an extensive training history12. 
Furthermore, differences in athlete’s resting HRV could theoretically be attributed to 
methodological factors such as the time of day at which measurements were taken or the 
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assessment posture. Therefore, more research is required to fully deduce the impact of these 
methodological considerations15. Changes in HRV during a MUM typically show an increase in 
sympathetic nervous system activation and a decrease in parasympathetic activity, as expected 
due to the stressful nature of the exercise13. However, vagal tone recovery has been observed 
before the end of a very long MUM9. After an UEE, HRV analysis showed parasympathetic 
predominance being gradually restored. This is due to vagal reactivation, which may be 
modulated by variables such as preceding exercise, training status and others9,16-18. For this reason, 
other studies are needed in order to achieve a more comprehensive knowledge about particular 
variables and their effect on HRV changes after UEE.  
Despite scientific evidence regarding ANS modulation before and after an UEE9,12,16-18, 
there are a lot of variables that could affect this process. HRV is associated with numerous 
external and internal factors19, especially in stressful environments (e.g. mountain, substantial 
altitude variations, etc.)9 and, therefore, previous conclusions should be validated9. Furthermore, 
the analysis and interpretation of HRV during UEE, still remains an important key point in the 
sports performance field as some studies conclude that breathing and HR are not constant during 
exercise and correction factors should therefore be applied before interpreting these results20,21. 
The objective of the present study was to assess the activity of the ANS through HRV monitoring 
before, during and after a 75 km MUM event. 
Materials and methods 
Participants 
8 male amateur athletes who completed a 75 km MUM participated voluntarily in the present 
study. The event was the Canfranc-Canfranc (CC), which took place in the Spanish Pyrenees on 
September 8th, 2018. The study sample represented 11% of the finishing participants. All of them 
reside and train in their respective cities of residence (all below 1,000 m altitude). None of them 
carried out altitude training camps before the competition. 
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The main characteristics of the study sample can be seen in Table 1. 1 out of the 8 subjects 
that made up the study sample was 37 years old, 6 were in an age range between 40 and 48 and 1 
subject was 60 years old. 
 
***Table 1 around here*** 
 
All participants signed a written informed consent and provided data regarding their 
previous aerobic training experience. The study was designed according to the latest version of 
the Declaration of Helsinki22 and was previously approved by the Ethical Committee of the 
autonomous region of Aragon, Spain (ref. Nº04/2019). 
 
Inclusion and exclusion criteria 
The inclusion criteria were as follows: (i) male gender; (ii) aged between 25 and 60 years; 
(iii) participation in a marathon or ultra-marathon in the previous year; (iv) non-smoker; (v) 
familiar with HR monitor attached to the chest during training sessions.  
Participants with (i) diagnosed cardiovascular disease or those who presented one or 
several cardiovascular risk factors, (ii) history of surgery or trauma in the six months prior to the 




The running distance was 75 km, with a positive elevation gain of 6,500 m and a maximal 
altitude of 2,645 m. Figure 1 graphically shows the number of kilometers covered by altitude 
sections and their corresponding total distance percentage. 
 
***Figure 1 around here*** 
 
The race had 5 feeding points in which solid and liquid meals were provided. The CC 
Organization tracked and provided the split times of all participants in 8 intermediate points, in 
addition to the official final time. Profile of the CC, as well as intermediate points where time was 
registered can be seen in Figure 2. 
 
***Figure 2 around here*** 
 
Evaluation 
First, participants completed a questionnaire about their aerobic training history.  
Each participant wore a Polar Team Pro Sensor® (Polar Electro, Kempele, Finland) HR chest belt. 
This system detects heartbeat time occurrences from an ECG recorded at a sampling rate of 1000 
Hz23. HR chest belts were placed following the recommendations of the manufacturer, below the 
pectoralis muscles. HR was monitored continuously starting two hours before the MUM and up 
to thirty minutes after the end. All data were recorded in the memory of the HR chest belt and 
were downloaded using the software provided by the manufacturer (Polar® Team Manager). RR 
interval series were obtained and recorded for statistical analysis.  
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10 min HR baseline recording was performed by HR chest belt 2h prior (PRE) and 20min 
after (POST) the race in a climate-controlled room (temperature of 23ºC and humidity of 52%) 
with a calm environment. Participants were in supine position and were instructed to not speak 
nor move and breathe normally during the recording, following the protocol used in previous 
studies11,12. Special emphasis was placed to accurately follow the protocol for PRE and POST 
recordings. HR was also recorded during the entire race (DURING). 
HR data collected from the HR chest belt was completed with information regarding split 
times during the event (8 points), and the official finishing time. Race times also included 
provisioning times. 
 
***Figure 3 around here*** 
 
HR and HRV analysis 
Maximal HR was estimated using the formula: HRmax = age (208-0.7*age)24.  The 
exercise intensity was calculated from the exercise HR (HRexe) as a percentage of the reserve HR 
(HRres) of each athlete, following the Karvonen formula: % HRres = 100*(HRexe – HRrest) / (HRmax 
– HRrest)25  
Outlier RR intervals were identified based on a time-varying threshold using 
instantaneous HR variation26, from which normal-to-normal (NN) interval series were obtained. 
Time-domain indices were derived from the NN interval series according to the Task Force 
guideline27,28. The following indices were computed in each segment (PRE, POST and the 9 
segments in which the race was divided): the average HR (HRavg), the standard deviation of the 
NN intervals (SDNN), the standard deviation of successive differences (SDSD), and the square 
root of the mean squared differences of successive NN intervals (RMSSD). Frequency-domain 
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indices were obtained from the modulating signal (sampled at 4 Hz) derived from the RR interval 
series. The methodology used was based on the time-varying integral pulse frequency modulation 
model, which considers the presence of outlier RR intervals and accounts for the influence of 
mean heart rate 29. Power in the low and high frequency bands (PLF and PHF, respectively) was 
established as follows: Low frequency band ranged from 0.04 to 0.15 Hz; high frequency band 
ranged from 0.15 to 0.5 of the mean HR, with the purpose to capture the spectral components 
synchronous with respiration, expected to be above the classic limit of 0.4 Hz during exercise. 
Additionally, the normalized low frequency power (PLFn = PLF/(PLF+PHF)) was estimated27. 
The former HRV indices were computed on the 5 central minutes of the PRE and POST 
recordings, where stationarity of HRV is assumed. During the race, HRV indices were computed 
with the following considerations: i) time-domain indices were computed on each segment of the 
race; ii) frequency-domain indices were computed on non-overlapping 5-minute windows 30; 
then, each segment was characterized by the mean and standard deviation of the 5-minute window 
value indices. 
Statistical analysis 
Normality was checked with the Kolmogorov – Smirnov test. Differences between HRV 
values in the POST and PRE recordings were assessed by Wilcoxon paired ranked test. Spearman 
correlation was computed between the total race time and HRV indices estimated from the PRE 
recordings, as well as their variations at the end of the race (POST-PRE). Then, the correlation 
between estimated HRV indices and times for each segment of the race was analysed.In all the 
analysis a p-value (p < 0.05) was considered for statistical significance.  
  
Results 
The mean race time was 19.01 h ± 3.35 h [14.91 to 24.52]. Basal HRV values are 
presented in Table 3. PRE and POST measurements showed that after the race there was a 
140 
significant increase in the mean HR (+37%, p < 0.05), and a significant drop in SDSD (-56% p 
< 0.05) and RMSSD (-59%, p < 0.05).  
 
***Table 3 around here*** 
  
The relationship between race time and HRV indices calculated from both PRE and the 
difference between POST and PRE (POST-PRE) is presented in Table 4. Basal HRV correlated 
positively to PLFn and total race time (0.79, p < 0.05). Regarding the difference between POST-
PRE HRV, a negative relationship was observed between HRavg and race time (-0.79, p < 0.05). 
 
***Table 4 around here*** 
 
As for the predefined segments, a positive relationship was found between time employed 
in segments 4, 5, 6, 7 and 8 and the SDNN index of the HRV. There was also a negative 
relationship between SDNN and % HRres on the segments 7 (-0.93, p < 0.05) and 8 (-0.86, p < 
0.05)   
 




The present study evaluated the effects of a 75 km MUM on HRV of amateur endurance 
runners. The main results of the study were that: i) sympathetic activity was increased after the 
race, shown by increased HRavg and decreased SDSD and RMSSD; ii) the analysis of PLFn before 
the race, as an indicator of sympathetic modulation, correlated positively with race time. This 
means that the higher the sympathetic activity before the race, the more time was needed to 
complete it; iii) race time correlated negatively with the difference between before and after race 
resting HRavg. In other words, slower participants showed less increase in HRavg at the end of the 
race in comparison to their HRavg before the race; iv) Lastly, another interesting finding was 
detected as a result of the continuous recording throughout the whole race: there was a high 
correlation (Spearman coefficient of correlation > 0,9) between race time during the second half 
of the event (segments 4 to 8 out of 9) and the SDNN registered during these segments, meaning 
that less sympathetic activation resulted in a slower pace in the second half of the event, or vice 
versa. 
The increase of HRavg (+37%) and also the reduction in time-domain variables of the HRV 
such as SDSD (-56%) and RMSSD (-59%) observed after the end of the race are in line with 
current scientific evidence regarding cardiovascular control after exercise. In previous studies, 
such as Gratze et al.16, a 27% increase in the HRavg was observed one hour after the end of an 
Ironman (10.98 hours of racing). Similarly, Murrell et al.31 reported a 35% HRavg increase 3 to 5 
hours after the end of a mountain marathon (4.35 hours of racing). Considering this, the 37% 
HRavg increase after MUM observed in the current study is consistent with previous findings that 
suggest that sympathetic activation due to high intensity endurance exercise can be observed after 
the end of the activity (30 minutes in this case). Likewise, the decrease in SDSD, which represents 
short-term variability (SDNN)32, and the decrease in RMSSD after endurance events have been 
reported previously such as in the study performed by Foulds et al.18, with observed decreases of 
52% in SDNN and 42% in RMSSD after ultra-marathons. This evidence suggests that the 
homeostasis disruption produced by high intensity endurance events induces changes in the ANS, 
a finding that reflects the increased sympathetic modulation during this type of exercise18. This 
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can be observed even after the exercise period has finished. These changes, as an acute effect of 
ultra-endurance efforts, may play a role in cardiac adaptations in this type of exercise13,33. 
Regarding the basal values studied before the event, the HRV analysis through frequency- 
domain methods established a positive correlation between race time and PLFn. On a more 
practical level, this meant that the participants with higher PLFn values before the event performed 
worse (0.79, p < 0.05). One possible cause of this relationship could be the precompetitive 
anxiety, which has been previously linked to changes in HRV towards sympathetic activation in 
athletes. Cervantes et al.34 reported that the low frequency (LF) components were higher in 
swimmers during competitive periods than during training periods. One possible cause of this 
could be that stress management before the event may have influenced performance. These results 
are in line with previous evidence that suggests a moderate relationship (r = 0.10) between 
cognitive anxiety and sports performance, as described by Woodmand and Hardy35 in their meta-
analysis of 48 studies. Although other more recent studies have not established a statistically 
significant relationship between performance and cognitive anxiety36, the results of the present 
study could be explained by the hypothesis proposed by Raglin JS37, who suggested that the 
relationship between precompetitive anxiety and performance could be influenced by several 
different factors such as the sports modality, self-confidence and even the negative or positive 
perception of anxiety35. Considering all of this, the results of our study suggest that the 
participants with the lowest LF power before the event (which has been linked to optimal stress 
management before competitions) performed better during a 75 km MUM. 
The correlation obtained between the difference in POST-PRE HRavg and race time could 
be contextualized by considering that a significant relationship between the SDNN during the 
second part of the event (segments 4 to 8) and race time was also found. Assuming SDNN as an 
indicator of HRV38, this result shows that the slowest participants during the last part of the event 
(when compared to total race time), also showed lower sympathetic activation during the second 
half and reported lower POST HRavg when compared to PRE HRavg. Regarding these results, 
Franco et al.39 observed a negative correlation between the HR increase during a marathon and 
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race time (r = -0.5; p = 0.05), with slower athletes showing lower sympathetic activation during 
the race as evidenced by a lower increase in HR. Taking into account the duration of the race 
analyzed in the current study (average of 19.01 h), self-pacing could produce a variation in the 
physiological responses of the athlete. Therefore, a possible explanation for this correlation is the 
fact that the participants with worse performance in the second half of the event were also 
characterized by lower relative intensities during this part. A significantly higher SDNN in 
segments 5 to 8 and lower HRres in the final part of race supports this explanation. Rudfeldt et al.9 
observed a recovery in vagal tone after a 690k ultra-marathon, hypothesizing that this 
phenomenon could be explained by the length of the race. The positive correlation between SDNN 
and race time found in the present study could add a new factor to this hypothesis: pace reduction 
during the event could influence vagal tone recovery before the end of the race. The increasingly 
lower intensities seen in the second half of the race could explain the reduced vagal tone recovery 
that was observed. 
This study was conducted with a small sample size. Despite this, we consider that a study 
sample that represented 11% of the total race finishers reports meaningful information on this 
type of extreme conditions. Regarding HRV analysis in long distance athletes, there is enough 
scientific evidence to rely on for its interpretation during resting, however there is a lot of 
controversy around its interpretation during an effort. Future studies should emphasize on the 
interpretation of ANS through HRV analysis during exercise to confirm or clarify the conclusions 
of this study.  
Conclusions 
HRV analysis provides valuable information concerning the activity of the ANS in 
amateur runners before, during and after a 75 km MUM.  
According to the results of this study, increased sympathetic modulation before the race, 
denoted by PLFn analysis, predicts subsequent worse performance. Sympathetic activity is 
increased during a MUM and this can be observed even at the end of the race by an increased 
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HRavg and decreased SDSD and RMSSD. Despite this, lower sympathetic activation resulted in a 
slower pace during the second half of the race, indicated by a high correlation between SDNN 
and race time during this segment.  
Monitoring HRV in endurance athletes is, therefore, a useful and affordable tool for the 
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Table 1. Characteristics of the participants 
Variable n=8 
Age (years) 47.8 ± 7.4 [37-60] 
Body mass (Kg) 73.6 ± 4.7 [62-79] 
Height (cm) 178.4 ± 5.5 [170-185] 
Body mass index (Kg·m-2) 23.1 ± 0.9 [20.5-24.5] 
Aerobic Training Experience (years) 8.6 ± 6.0 [4-19] 
Mean week running kilometers (km·week-1) 55.2 ± 8.7 [50-70] 
Data is expressed as mean and standard deviation ± SD and range (extremes of data set [min – max]) 
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1 10.6 1,423 953 
2 8.5 754 457 
3 7.1 896 316 
4 7.2 40 1,210 
5 10.3 1,133 394 
6 10.5 523 1,064 
7 7.9 940 590 
8 6.6 533 556 
9 6.3 36 760 
 


































Data is expressed as mean and standard deviation (± SD) 
Heart rate variability (HRV) variables during the baseline recording (PRE) and after race recording (POST), and p-
value obtained by Wilcoxon paired ranked test are displayed, in bold p-values<0.05: average heart rate (HRavg); 
standard deviation of the NN intervals (SDNN); standard deviation of successive differences (SDSD); square root of 
the mean squared differences of successive NN intervals  (RMSSD); normalized power in the low frequency bands in 




Table 4. Spearman correlation coefficient between the total time of the race and each HRV index 
during the PRE recording and difference between the POST and PRE recordings 
 HRavg 
(bpm) 






PHF (ad) x e-4 
PRE -0.21 -0.14 -0.46 -0.46   0.79 -0.64 
POST-PRE -0.79 -0.03 0.18 0.18 -0.54 0 
Statistically significant correlations are marked in bold 
Average heart rate (HRavg); standard deviation of the NN intervals (SDNN); standard deviation of successive 
differences (SDSD); square root of the mean squared differences of successive NN intervals (RMSSD); normalized 
power in the low frequency bands in normalized units (PLFn); power in the high frequency bands (PHF); beats per 
minute (bpm); normalized units (n.u) 
 
Table 5. Spearman correlation coefficient between SDNN and the time of each segment and 
running intensity calculated from the running heart rate (HRexe) as a percentage of the reserve 



















Time -0.21 0.61 0.68 0.79 0.93 0.93 0.93 0.89 0.32 
Intensity -0.07 -0.36 -0.61 0.07 -0.75 -0.46 -0.93 -0.86 -0.25 
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Statistically significant correlations are marked in bold 
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Figure 1. Race altitude 
 
 








 DISCUSIÓN GENERAL. 
 
Al objeto de dar respuesta a las hipótesis planteadas, y discutir los resultados desde una 
perspectiva integradora, se ha considerado adecuado incluir este apartado de discusión general, 
donde además se incluyen algunas fortalezas y limitaciones de la tesis, así como posibles futuras 
líneas de investigación que se plantean con este trabajo. 
Los resultados de esta tesis muestran que correr una CLD provoca cambios agudos en la actividad 
del SNA, observables a través de la VFC, así como una disminución en la tensión arterial, y la 
rigidez arterial que, a su vez, también pueden estar influidos por la actividad del SNA (124, 125, 
128). Es importante destacar que estos resultados confirman una respuesta vascular positiva tras 
la realización de una CLD, ya que en algunos estudios anteriores se había planteado la posibilidad 
de que esfuerzos de muy larga duración podrían tener respuestas negativas sobre la distensibilidad 
arterial (121, 122). Además, los resultados experimentales obtenidos señalan la posible existencia 
de una relación entre la actividad del SNA y el rendimiento en una ultramaratón de montaña.  
Respecto al SNA, se ha comprobado que el cambio en el balance simpático-vagal hacia el 
predominio simpático observado durante el ejercicio aeróbico de larga duración y alta intensidad, 
como es el característico de las CLD, se mantiene a la finalización del mismo. Además, tanto los 
análisis de moderadores realizados en la revisión con metaanálisis, como el estudio experimental 
realizado en la ultramaratón de montaña sugieren que la intensidad a la que se corre la CLD puede 
ser la variable con mayor influencia sobre la magnitud de estos cambios. Esta evidencia ya se 
había señalado en una revisión anterior realizada por Michael et al. (74) para el ejercicio físico en 
general, y nuestros resultados parecen apoyarla en el caso particular de las CLD. Tenemos que 
resaltar que nuestro estudio experimental introduce un elemento más en esta evidencia, gracias a 
la correlación observada entre la activación simpática durante la segunda mitad de la carrera y la 
velocidad a la que corrió este segmento. En este caso, los corredores que mostraron una mayor 
activación simpática durante la segunda mitad de la carrera fueron aquellos que corrieron a una 
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mayor intensidad fisiológica (evaluada por medio del porcentaje de la FC de reserva a la que se 
corrió) y, a su vez, quienes consiguieron desarrollar una mayor velocidad de carrera durante este 
segmento. Esto significa que, en una ultramaratón de montaña de 75 km, la capacidad de mantener 
una intensidad del esfuerzo más alta durante la segunda mitad de la misma (corriendo a un mayor 
porcentaje de la FC de reserva) se correlacionó con una mayor activación simpática, lo que a su 
vez se tradujo en una velocidad de carrera mayor. En este sentido, Rundfeldt et al. (86) 
encontraron una recuperación vagal, con disminución de la actividad simpática, en la última parte 
de una ultramaratón de 690 km, proponiendo que la gran duración de la carrera podría explicar 
este fenómeno aparentemente contradictorio. Nuestros resultados apoyan y concretan esta 
explicación, sugiriendo que la disminución en la intensidad (disminución de la FC durante la 
carrera), unida a la disminución en la velocidad de carrera que se produce a lo largo de una CLD 
(135) podrían ser las causas principales de la recuperación vagal y la disminución en la activación 
simpática observadas en la parte final de una ultramaratón. 
En cuanto a la disminución en la tensión arterial y la rigidez arterial después de una CLD, nuestros 
resultados confirman que la conocida disminución de la tensión arterial tras el ejercicio aeróbico 
en general (109), y la disminución en la rigidez arterial comprobada tras el ejercicio de intensidad 
moderada y de corta duración (123), también se producen tras el ejercicio de larga duración y alta 
intensidad característico de las CLD. Este resultado es de gran interés porque, aunque varios 
estudios habían encontrado una reducción de la rigidez arterial central tras una CLD (118, 119, 
136), en otros trabajos se había propuesto la hipótesis de que podría existir una distancia crítica a 
partir de la cual los efectos de una CLD sobre la rigidez arterial serían negativos (117, 122). Sin 
embargo, esa hipótesis no se ha confirmado ni por nuestro metaanálisis, ni por otros estudios más 
recientes, como el de King et al. (119) en el que se observó una reducción en la rigidez arterial 
central tras las tres carreras estudiadas de 50, 80, y 160 km. Hay que señalar que los autores que 
propusieron esta hipótesis midieron la distensibilidad arterial sistémica, y no la rigidez arterial, y 
ellos mismos afirman que este podría ser un factor confusor, ya que la rigidez arterial central 
evalúa el estado de la aorta, mientras que la distensibilidad arterial sistémica realiza una 
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estimación de todos los vasos del cuerpo. En este caso será necesaria una mayor evidencia sobre 
las diferencias entre las estimaciones de la rigidez arterial central y la distensibilidad arterial 
sistémica (117), para identificar las posibles causas de estos resultados discrepantes. 
Con esta Tesis Doctoral se ha aportado más conocimiento sobre las respuestas del SNA al 
ejercicio en diversas situaciones que, por su propia naturaleza, suponen un estrés fisiológico, 
como la altitud (88). En este sentido, hemos comprobado que la perturbación sobre el SNA que 
implica correr una CLD superaría al que supone la estancia en altitud por sí misma (88). Así, de 
acuerdo con los resultados de nuestro metaanálisis, cuando se produce un cambio en la actividad 
del SNA inducido por correr una CLD, el estresor añadido que podría suponer la estancia en 
altitudes por encima de los 2000 m sobre el nivel del mar no añade un efecto mayor a este cambio. 
De hecho, de acuerdo con los análisis de moderadores realizados en el metaanálisis, el efecto de 
correr una CLD sobre el SNA es menor en las carreras que alcanzan altitudes mayores. La 
explicación a esta aparente contradicción puede encontrarse en dos motivos: uno metodológico, 
y otro fisiológico. Respecto al metodológico, un motivo por el que es posible que se observe un 
efecto menor en el SNA antes-después de una carrera en altitud es que las mediciones en reposo 
de antes de la carrera ya se están realizando en altitud y, por tanto, aunque se realicen en reposo, 
el SNA ya está reflejando el estrés por altitud. De esta manera, se produce una subestimación del 
cambio antes-después porque se parte de una medida inicial con una actividad simpática ya 
elevada (49, 88). Para comprobar el efecto real que supone correr una CLD a gran altitud en su 
conjunto, futuros estudios deberían evaluar los cambios que se producen midiendo los valores de 
reposo antes de la carrera en una altitud menor de 2000 m (88) y, a ser posible, utilizando la 
metodología propuesta por Plews et al. (68), consistente en monitorizar durante 7 días previos la 
VFC para poder obtener una medida más fiable de la VFC en reposo real de la persona. En cuanto 
a la razón fisiológica que puede explicar el hecho de que correr una CLD a mayor altitud induzca 
una perturbación menor en la actividad del SNA, esta podría apuntar de nuevo a la intensidad a 
la que se corren estas carreras. En este sentido, Vernillo et al. (87) concluyeron que las carreras 
que implican superar desniveles positivos y negativos causan un mayor estrés fisiológico, sin 
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embargo, los mismos autores también afirmaron que este tipo de carreras implican adaptaciones 
biomecánicas, y una disminución en la activación neuromuscular, que pueden repercutir en la 
intensidad y el ritmo a la que se pueden correr. De esta manera, no sólo se mantiene la hipótesis 
de la intensidad como variable clave sobre la perturbación en la actividad del SNA propuesta por 
Michael et al. (74), sino que además se añade la observación de que esta ejerce una influencia 
mayor sobre la misma que otros estresores fisiológicos, como puede ser la altitud. 
Otra contribución a señalar de esta Tesis Doctoral es la confirmación de que correr una CLD 
induce una respuesta hipotensora y de disminución de la rigidez arterial de forma aguda a la 
finalización de la misma. Actualmente, las adaptaciones positivas del ejercicio aeróbico sobre las 
variables vasculares a largo plazo están suficientemente documentadas (106), pero en el caso de 
las respuestas agudas todavía existe cierta controversia (30, 121). En nuestro metaanálisis hemos 
encontrado una disminución de la rigidez arterial central en todos los momentos post-ejercicio 
evaluados (0-30 minutos, 31-60 minutos y >60 minutos), a diferencia de Saz-Lara et al. (104), 
que en su metaanálisis concluyeron que los primeros 30 minutos tras el ejercicio se producía un 
aumento, y posteriormente un descenso por debajo de los niveles basales que se mantenía hasta 
24 horas. La diferencia fundamental es que en el metaanálisis de Saz-Lara los estudios incluidos 
utilizaban en su mayoría protocolos de ejercicio de mayor intensidad y menor duración que el 
ejercicio que implica correr una CLD. De esta manera, la intensidad que, como se ha discutido 
previamente, es clave en la magnitud del aumento de la actividad del sistema simpático (74), sería 
nuevamente la causante de estas diferencias encontradas entre los resultados de Saz-Lara y los 
nuestros.  Esta respuesta hipotensora y de disminución en la rigidez arterial post-ejercicio ha sido 
asociada al aumento de la tensión arterial producida durante el ejercicio (109). Así, este aumento 
producido, entre otros, por la actividad vasoconstrictora del SNA simpático, es seguido de una 
vasodilatación a la finalización del ejercicio, a medida que se va retirando la actividad simpática, 
provocando el descenso en la tensión y la rigidez arterial.  Esto, ligado a que una mayor intensidad 
está asociada con una retirada más lenta de la actividad del SNA simpático tras el ejercicio (137), 
explicaría que en los estudios incluidos en el metaanálisis de Saz-Lara se haya encontrado esta 
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respuesta más tarde que en los estudios incluidos en nuestro metaanálisis. De esta manera, el 
ejercicio de mayor intensidad conllevaría una retirada de la actividad del SNA simpático más 
lenta que el ejercicio asociado a una CLD y, por lo tanto, la disminución en la tensión arterial y 
la rigidez arterial se produciría más tarde en este tipo de ejercicio que en las CLD.   
 
 Fortalezas y limitaciones. 
 
Tanto la tesis en general, como los dos estudios que incluye en particular, presentan una serie de 
fortalezas y limitaciones que deben ser señaladas.  
Respecto a las fortalezas de la tesis en general, cabe destacar que este trabajo se centra en una 
modalidad deportiva, como son las CLD, que se encuentra en pleno crecimiento y auge de 
participación. Aunque el interés científico sobre esta modalidad no cesa de crecer, todavía es 
necesario ampliar y actualizar el conocimiento científico, que cada vez está más avanzado. En 
este sentido, el estudio del comportamiento del SNA en deportistas representa un campo de 
estudio que a día de hoy sigue manteniendo un interés creciente puesto que todavía no se conoce 
en profundidad. Por ello, las evidencias en este campo presentan un gran valor, puesto que ayudan 
a seguir construyendo y profundizando en este ámbito de conocimiento. Además, las respuestas 
vasculares también constituyen un objeto de estudio que en los últimos años está adquiriendo gran 
importancia, como muestran los distintos posicionamientos científicos y documentos de consenso 
de las grandes sociedades médicas tanto europeas como norteamericanas (92, 95, 97, 138, 139). 
Por otro lado, el estudio de la VFC, la tensión arterial, y la rigidez arterial de manera integrada 
ofrece una perspectiva novedosa en el ámbito de las ciencias de la salud y del deporte aplicado a 
las CLD. Esta visión conjunta aporta una mayor perspectiva al estudio de la actividad del SNA al 
integrar la VFC con las variables vasculares. Además, el estudio integrado de estas tres variables 
de manera específica en las CLD ofrece una mayor profundidad y especialización en este ámbito 
aplicado de conocimiento. 
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En cuanto a las fortalezas de los estudios individuales desarrollados en esta tesis, se indican a 
continuación, las que se consideran más importantes para cada uno de los mismos.  
Respecto a la revisión con metaanálisis, hay que destacar que hasta ahora ningún trabajo previo 
había recopilado en un solo documento toda la información existente hasta la fecha sobre VFC, 
tensión arterial, y rigidez arterial en CLD. Además, gracias al metaanálisis realizado se ofrece un 
análisis cuantitativo de la magnitud de los efectos, así como de la influencia de las características 
de la carrera (distancia, terreno y altitud) sobre las variables analizadas. El metaanálisis aporta 
más claridad y mayor evidencia sobre el conocimiento científico vigente hasta ahora, puesto que 
existían ciertas dudas y resultados aparentemente contradictorios en los resultados de los estudios 
realizados hasta la fecha. En este sentido, la respuesta aguda de la rigidez arterial a las CLD era 
una de las variables que suscitaban dudas entre la comunidad médica y científica. De esta manera, 
gracias al metaanálisis realizado se ha podido dar una respuesta objetiva y despejar estas dudas 
con la evidencia existente, demostrando que la rigidez arterial disminuye tras la realización de 
una CLD, considerándose este un efecto vascular positivo.  
Respecto al estudio experimental realizado, hay que destacar como una de sus principales 
fortalezas que se trata de uno de los pocos estudios en este campo que ofrecen un registro continuo 
de la VFC durante toda una ultramaratón de montaña. Además, esto nos ha permitido estudiar las 
relaciones existentes entre el comportamiento del SNA y el rendimiento en la carrera, lo cual 
aporta una perspectiva poco estudiada hasta la fecha. 
Igualmente, también es necesario señalar las limitaciones del global de esta tesis y de los estudios 
que incluye. Por un lado, cabe destacar la baja muestra de mujeres en los estudios incluidos en el 
artículo de revisión, y la ausencia de las mismas en el estudio experimental desarrollado. Si bien 
es cierto que el porcentaje de participación de mujeres en este tipo de carreras actualmente es 
menor que el de hombres, también hay que señalar que en los últimos años la participación 
femenina está creciendo más rápidamente que la masculina, de manera que se está reduciendo 
progresivamente la brecha de participación entre ambos sexos (6). Así pues, un aspecto a mejorar, 
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y que debe servir como guía para futuras investigaciones, es la inclusión de un mayor número de 
mujeres, e incluso la realización de investigaciones que evalúen específicamente las posibles 
diferencias entre sexos en cuanto a los efectos de las CLD sobre el SNA, la tensión y la rigidez 
arterial. 
Por otro lado, en cuanto a limitaciones específicas de los estudios realizados, se señalan a 
continuación las que se consideran más significativas. Respecto a la revisión, hay que destacar 
una gran heterogeneidad entre las CLD incluidas respecto a distancia, tipo de terreno, y altitud, 
entre otros. Para intentar salvar esta limitación se han llevado a cabo los análisis de moderadores 
en los que estas características se han analizado como covariables de las variables principales 
estudiadas (índices de VFC, tensión arterial y cfVOP). Siguiendo las recomendaciones Cochrane 
(131), estos análisis se llevaron a cabo únicamente en aquellas variables reportadas en más de 10 
estudios, por lo que sólo se pudo estudiar en la FC, tensión arterial sistólica, y tensión arterial 
diastólica. Esto supone una importante limitación, puesto que no se ha podido analizar bajo esta 
perspectiva ninguno de los índices en el domino del tiempo ni en el dominio de la frecuencia de 
la VFC, ni la cfVOP para evaluar la rigidez arterial. 
Otra limitación importante, en este caso en el estudio experimental realizado, es el bajo número 
de sujetos de los que se consiguieron datos útiles para el análisis, y sobre todo la pérdida de 
prácticamente la totalidad de los datos de la carrera de 100 km. En este caso, la mayor parte de 
pérdidas fueron debidas a causas que no es posible controlar (abandonos), pero en el futuro se 
deberá tener en cuenta esta alta tasa de abandono para poder obtener un número suficiente de 
datos, por ejemplo, tratando de reclutar inicialmente a un número mayor de sujetos. Esto deja la 
puerta abierta a futuras investigaciones, en las que se pueda obtener resultados de una muestra 
mayor.  
Por último, no se puede dejar de señalar la naturaleza cuasi experimental y no controlada de los 
estudios incluidos en esta tesis, tanto en la revisión, como en el estudio experimental realizado. 
Con la evidencia descrita en esta tesis se han podido definir y acotar una serie de respuestas 
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fisiológicas y relaciones entre las mismas, pero sería deseable en un futuro contar con un mayor 
número de estudios controlados y aleatorizados, que ofrecieran una mayor precisión en la 
evidencia descrita. En cualquier caso, se espera que los datos ofrecidos sirvan como base para el 
diseño de futuras investigaciones experimentales que ayuden, por un lado, a corroborarlos, y por 
















A nivel global, los resultados de los estudios llevados a cabo en esta Tesis Doctoral confirman la 
hipótesis inicial y se ha demostrado que las CLD inducen respuestas agudas sobre la actividad del 
SNA, siendo éstas observables en la VFC, la tensión arterial, y la rigidez arterial. Además, tanto 
las características de la carrera como la intensidad a la que se corre influyen en estos cambios.  
A nivel particular, se detallan a continuación las conclusiones específicas de cada uno de los 
estudios de esta tesis: 
 
ESTUDIO DE REVISIÓN 
 
1. Correr una CLD induce un cambio en el equilibrio simpático-vagal hacia el predominio 
simpático y la reducción del tono vagal, junto con un descenso de la tensión arterial y una 
reducción de la rigidez arterial. 
2. Las características de la carrera influyen en la magnitud de estos cambios. La distancia 
total y la máxima altitud alcanzada durante la carrera se relacionan inversamente con la 
magnitud de los cambios y, en cuanto al tipo de terreno, las carreras sobre terreno 
asfaltado o cimentado inducen cambios mayores que las de trail. Los resultados sugieren 
que la intensidad puede ser la variable que más influye en la magnitud de los efectos, 




1. La actividad del SNA, evaluada mediante la monitorización de la VFC antes, durante, y 
después de una ultramaratón de montaña puede estar ligada a la intensidad fisiológica y 
al ritmo de carrera desarrollado durante la misma.  
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2. Los resultados sugieren que una mayor actividad simpática previa a la carrera puede 
significar una menor velocidad de carrera posterior, mientras que una mayor actividad 
simpática en la segunda mitad de la carrera puede significar una mayor capacidad de 
correr a más intensidad durante ese segmento. Además, cuanto mayor es la velocidad a 
la que se corre la carrera, mayor es la diferencia entre la actividad simpática antes y 



















- Con la revisión sistemática con metaanálisis se ha aportado una recopilación de la 
evidencia existente hasta la fecha con respecto a los efectos agudos de las CLD sobre la 
VFC, la tensión arterial, y la rigidez arterial, ofreciendo, además, una estimación 
cuantitativa del tamaño de los efectos respecto a los valores basales de la persona que la 
corre. Además, se han identificado las características metodológicas, de la carrera, y 
relativas a la propia persona que pueden influir en la magnitud de estos efectos. 
 
- Con el estudio experimental se ha mostrado que la monitorización de la VFC antes, 
durante, y después de una ultramaratón de montaña nos ofrece información sobre el 
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- Tabla 1: Resumen de las variables más comunes de la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca, y su interpretación fisiológica más aceptada. 
- Tabla 2: valores de referencia de variabilidad de frecuencia cardiaca de una población 
normal. 
- Tabla 3: valores de referencia de cfVOP establecidos por la Red Europea para la 
Investigación No invasiva de las Grandes Arterias, en función de la edad y el nivel de 
tensión arterial de la persona 
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- Figura 7: Electrofisiología del corazón.  
(A) Identificación de las ondas electrocardiográficas producidas por las distintas 
células especializadas del corazón.  
(B) Ejemplo de la variabilidad de tiempo entre ondas R sucesivas en un 
electrocardiograma. 
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Desde que me inicié en los estudios de doctorado, y a lo largo de este camino que llevo recorriendo 
los últimos años de mi vida, he tenido la suerte de conocer, trabajar y colaborar con muchas 
personas. Todas ellas, en mayor o menor medida, me han enseñado, guiado, comprendido, 
mostrado su generosidad y buen hacer y, en definitiva, me han ayudado a vivir y aprovechar esta 
etapa de la mejor manera posible, tanto en el plano académico como en el personal. Por ello, me 
gustaría aprovechar este apartado para dedicar unas palabras a algunas de estas personas 
importantes. Aunque inevitablemente tengo que dejar sin mencionar a muchas que también han 
contribuido a que hoy pueda estar escribiendo estas líneas, pueden tener por seguro que las tengo 
en cuenta, e igualmente tienen un hueco en mi cabeza y en mi corazón. Así pues, no estarán todas 
las personas que son, pero sí serán todas las que están. 
En primer lugar, mi más sincero reconocimiento y agradecimiento, tanto a nivel académico como 
personal, no puede ir a otras personas más que a mis directores de tesis, la Dra. Nuria Garatachea 
y el Dr. Germán Vicente-Rodríguez. A lo largo de todo el período que hemos estado juntos en 
este camino hemos tenido que lidiar con cambios de proyectos, oposiciones y hasta cambios de 
trabajo, y aun así hemos conseguido mantener el equipo unido y sacar este proyecto adelante. 
Nuria, sin dejar de lado tu cercanía y generosidad, si tuviera que destacar lo más importante que 
me llevo y he aprendido de ti es tu fiabilidad, rigurosidad y buen hacer. La calidad de tus trabajos 
habla por sí sola, y esa misma calidad la trasladas a todas tus actuaciones. Todas las aportaciones 
técnicas, científicas, de redacción o de cualquier otra índole han aportado un valor incalculable a 
esta Tesis Doctoral. Sin tu empeño y confianza, este proyecto no hubiera salido adelante. 
Germán, a pesar de dirigir la Facultad, con todo lo que ello conlleva, y estar involucrado en 
varios proyectos más, has tenido la generosidad de regalarme tu tiempo y tu confianza. Tus 
aportaciones siempre han sido precisas y certeras, y tu visión estratégica también es la que me ha 
ayudado a terminar de manera exitosa este proyecto. Lo que más me llama la atención y con lo 
que me quedo de ti es tu enorme calidad humana. Sobre tu calidad científica y profesional no 
puedo añadir nada que no diga ya por sí solo tu posición destacada en todos los ámbitos en los 
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que estás involucrado. No es casualidad que tanto Nuria como tú consigáis estar continuamente 
entre los mejores investigadores de los rankings internacionales. Y tampoco me cabe ninguna 
duda de que en los próximos años sólo vais a ir a mejor. 
También quiero nombrar de manera especial al Dr. Isaac López. Isaac, tú fuiste la persona con la 
que trabajé de manera más cercana en el estudio experimental de principio a fin, desde la recogida 
de datos hasta la publicación del artículo. Me has enseñado muchas cosas, pero lo que me llevo 
de ti es tu capacidad de pensar, organizar y aportar soluciones de una manera pragmática. Tienes 
la capacidad de hacer fácil lo difícil, y esa es una cualidad que aprecio enormemente. Estaré 
encantado de que volvamos a trabajar juntos en alguno o varios proyectos. Ya ves que lo estoy 
dando por hecho.  
Igualmente, también tengo que destacar a la Dra. Raquel Bailón y el Dr. David Hernando por todo 
lo que he aprendido de ellos sobre variabilidad de la frecuencia cardiaca. No sólo he tenido la 
suerte de poder trabajar con estas dos referencias a nivel mundial, sino que además me han 
mostrado su cercanía y generosidad, ayudándome y resolviendo cualquier duda a lo largo de este 
periodo, aun en momentos en los que no estábamos trabajando juntos. 
El Dr. Jorge Marín también tiene un hueco destacado en este apartado. Gracias a sus explicaciones 
y generosidad para ayudarme conseguí ver clara la manera de realizar el metaanálisis y sacarlo 
adelante. 
Tengo que agradecer también a la organización de la Canfranc-Canfranc, representada por Álex 
Varela todas las facilidades que nos dio desde el primer momento para poder realizar el estudio 
en dicha carrera. Por supuesto, también quiero agradecer a todos los corredores que participaron 
en el estudio de manera desinteresada, pues sin ellos no podríamos haber hecho nada. 
Para finalizar, igual que he reservado el primer puesto de los agradecimientos a las personas más 
importantes en el plano académico, reservo este último lugar a las personas más importantes en 
el plano personal. Me gustaría transmitir mi agradecimiento a mi familia, que han estado ahí 
interesándose desde el primer momento. A pesar de que no les explicaba mucho a nivel técnico, 
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siempre han mostrado un gran interés sobre lo que era para ellos y, en definitiva, es lo más 
importante, es decir, cómo lo llevaba yo, como persona. Este agradecimiento es extensivo tanto a 
la familia de sangre como a la política. Y con esto enlazo y finalizo con la persona más importante 
para mí, la persona con la que comparto mi vida, mi mujer Teresa. No puedo poner nada que no 
le diga ya personalmente cada día, pero aprovecho este apartado para dejarlo también por escrito. 
Eres la mejor persona que conozco. Sin tu apoyo, consejos, guía y comprensión no sería la persona 
que soy ahora y, por supuesto, no podría haber sacado adelante este proyecto, como tantos otros. 
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COLABORACIÓN EN ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN SOBRE DEPORTISTAS 
 
El grupo de investigación de la Universidad de Zaragoza Growth, Exercise, Nutrition & 
Development (GENUD) solicita la colaboración de corredores/as participantes de la prueba 
“Canfranc-Canfranc” Ultra 100 Km y Ultra 75 Km, que quieran contribuir con la ciencia para 
desarrollar un estudio sobre el comportamiento del Sistema Nervioso Autónomo de los 
deportistas en pruebas de larga duración. 
 
A continuación se detalla en qué consistirá la colaboración; si crees que podría interesarte 
indícanoslo en el siguiente formulario (te costará menos de 1 minuto rellenarlo), antes del 
próximo miércoles 5 de septiembre a las 14:00h y nos pondremos en contacto contigo en 
las horas siguientes para concretar y resolver cuantas dudas puedan surgirte. 
 
ME INTERESA PARTICIPAR (FORMULARIO) 
 
¿En qué consiste el estudio? 
El estudio consistirá en registrar, mediante una banda pulsómetro de alta precisión en el 
pecho (en adelante la cinta pulsómetro), la Frecuencia Cardíaca de los participantes de las 
pruebas “Ultra” de la Canfranc Canfranc que colaboren con la investigación (en adelante los 
corredores), durante toda la carrera. Posteriormente se analizará la Variabilidad de la 
Frecuencia Cardíaca (HRV) registrada durante la carrera, para estudiar el funcionamiento del 
Sistema Nervioso Autónomo de los corredores en pruebas de larga duración y alta intensidad. 
Con los datos y conclusiones obtenidos pretendemos mejorar el conocimiento existente en 
este campo, entre cuyas aplicaciones prácticas se encuentra la posibilidad de poder controlar 
de una manera más individualizada, segura y eficaz la prescripción y cargas del 
entrenamiento, así como la recuperación de los deportistas, en base a las adaptaciones 
individuales. 
 
Si participo en el estudio, ¿qué tendré que hacer? 
El equipo de investigación seleccionará a 20 corredores entre quienes hayan mostrado su 
interés en participar y cumplan con los criterios de la investigación, quienes deberán 
cumplimentar, preferentemente online, un pequeño cuestionario con sus datos personales y 
de historial deportivo y de entrenamiento (tiempo estimado de dedicación: 10 minutos). Los 
investigadores lo enviarán por e-mail en los días previos a la carrera para que pueda 
cumplimentarlo antes de la misma. 
El viernes 7 de septiembre, tendrán que acudir a una de las reuniones explicativas que se 
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programarán por la tarde, en la zona de entrega de dorsales, con una duración aproximada 
de 20 minutos. En esta reunión se firmará el consentimiento informado para la participación 
en el estudio, se entregarán las cintas pulsómetro que deberán llevar en la prueba, y se 
registrará la señal cardíaca con dichas cintas durante 10 minutos en reposo absoluto 
(tumbados/as sin hablar). El equipo de investigadores contactará antes con los participantes 
para acordar a qué reunión acudirán, de manera que coincida, en la medida de las 
 
posibilidades, con el momento que tenían previsto para ir a recoger el dorsal, al objeto de no 
tener que desplazarse y acudir al lugar expresamente para la misma. 
Posteriormente, desde unos minutos antes de la salida de la carrera, y durante todo el tiempo 
que se prolongue la participación en la misma -hasta la llegada-, se deberá llevar puesta 
alrededor del pecho la cinta pulsómetro, que registrará de manera continua la Frecuencia 
Cardíaca, debiendo comprometerse a mantenerla puesta sin quitársela durante toda la 
carrera. 
Finalmente, al llegar a meta, deberán dirigirse al espacio habilitado para la investigación, y 
permanecer en reposo durante 10 minutos, todavía con la cinta del pulsómetro puesta. Al 
finalizar este último registro, los investigadores recogerán las cintas para el  posterior análisis 
de los datos grabados en las mismas. 
 
¿Cuáles son los inconvenientes/molestias que me puede producir la participación en 
el estudio? 
De acuerdo con lo explicado anteriormente, la participación en este estudio puede llevar 
implícitas las siguientes molestias o inconvenientes: 
 
ANTES DE LA CARRERA: 
- Tener que acudir a una de las reuniones programadas durante la tarde del viernes 7 
de septiembre en la zona de entrega de dorsales, y permanecer allí durante el tiempo 
de desarrollo de la misma (20 minutos estimado). 
- Tener que permanecer durante 10 minutos, tras la reunión, en reposo absoluto con la 
banda pulsómetro puesta. 
 
→ Para minimizar estos inconvenientes, trataremos que esta parte se desarrolle de la manera 
más ágil posible, de manera que dure el tiempo mínimo necesario. 
 
DURANTE LA CARRERA: 
- Tener que llevar puesta la banda pulsómetro de alta precisión alrededor del pecho 
durante toda la duración de la carrera, sin posibilidad de quitársela en ningún 
momento. El modelo de banda es el Polar Team Pro ® que guarda los datos en el 
propio dispositivo de pecho. Puedes ver cómo son las bandas AQUÍ 
 
→ Para tratar de evitar este inconveniente, uno de los criterios de selección para el estudio 
será estar habituados a entrenar y competir con pulsómetro. Es fundamental estar 





AL FINALIZAR LA CARRERA: 
- Tener que permanecer durante 10 minutos en reposo con la cinta pulsómetro todavía 
puesta, una vez cruzada la meta, para el registro de la Frecuencia Cardíaca durante 
este período de recuperación. 
 
→ Para minimizar esta posible molestia, habilitaremos una zona especialmente 
acondicionada, cerca de la zona de meta, pero con la tranquilidad suficiente para que pueda 
relajarse y recuperarse correctamente. 
 
¿Qué obtengo a cambio de mi participación en el estudio? 
El objetivo del estudio de investigación es generar conocimiento por lo que, con tu 
participación, estarás contribuyendo al beneficio social, y al avance concreto de las ciencias 
de la salud y del deporte, cuyo fin último es poder ofrecer a las personas que practican 
actividad física y deporte un conocimiento real que permita una práctica más segura, 
saludable y eficiente. 
 
Las personas que participen no recibirán ninguna compensación económica por su 
colaboración, pero sí que recibirán un informe personalizado, tanto con los resultados 
generales como con sus datos individuales obtenidos, de manera que podrá conocer con 
precisión cuál ha sido el comportamiento de su Sistema Nervioso Autónomo durante la 
carrera. En ocasiones al realizar un proyecto de investigación se encuentran hallazgos 
inesperados que pueden ser relevantes para la salud del participante; en el caso de que esto 
ocurra te informaremos para que puedas acudir a tu médico habitual. 
 
Toda la información recogida se tratará conforme a lo establecido en la Ley Orgánica 15/99, 
de protección de datos de carácter personal. En la base de datos del estudio no se incluirán 
datos personales: ni tu nombre, ni tu nº de historia clínica ni ningún dato que te pueda 
identificar. Se te identificará por un código que sólo el equipo investigador podrá relacionar 
con tu nombre, y nadie ajeno al mismo podrá consultar tu historial. 
 
La participación en el estudio es voluntaria y si decides no hacerlo, esto no afectará de ningún 
modo a tu participación en la prueba Canfranc-Canfranc o a tu relación con la Organización 
o el equipo de investigación. 
Igualmente, en cualquier momento podrá abandonarse el estudio, revocando el 
consentimiento que se hubiera otorgado en un primer momento. 
 

























































































































































































Correo de información de no participación en el estudio. 
TÍTULO DE LA INVESTIGACIÓN: ​Estudio del comportamiento del sistema nervioso autónomo en            
deportistas durante el desarrollo de pruebas deportivas de larga duración y alta intensidad a través del                
registro de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (HRV). 
1. Introducción:
Nos dirigimos a usted para invitarle a participar en un proyecto de investigación que estamos realizando en                
Universidad de Zaragoza. Su participación es importante para obtener el conocimiento que necesitamos, pero             
antes de tomar una decisión debe:
- Leer este documento entero
- Entender la información que contiene el documento
- Hacer todas las preguntas que considere necesarias
- Tomar una decisión meditada
- Firmar el consentimiento informado, si finalmente desea participar.
Si decide participar se le entregará una copia de este documento y del consentimiento firmado. Por favor,                 
consérvelos por si lo necesitara en un futuro. 
​2. ¿Por qué se le pide participar?
Se le solicita su colaboración porque estamos realizando un estudio con personas que vayan a realizar una                
prueba deportiva de larga duración.
En total en el estudio participarán 23 personas de estas características.
​3. ¿Cuál es el objeto de este estudio?
El estudio consistirá en registrar, mediante una banda pulsómetro de alta precisión en el pecho (en adelante la                 
cinta pulsómetro), la Frecuencia Cardíaca de los participantes de las pruebas “Ultra” de la Canfranc Canfranc               
que colaboren con la investigación (en adelante los corredores), durante toda la carrera. Posteriormente se              
analizará la Variabilidad de la Frecuencia Cardíaca (HRV) registrada durante la carrera, para estudiar el              
funcionamiento del Sistema Nervioso Autónomo de los corredores en pruebas de larga duración y alta              
intensidad. Con los datos y conclusiones obtenidos pretendemos mejorar el conocimiento existente en este             
campo, entre cuyas aplicaciones prácticas se encuentra la posibilidad de poder controlar de una manera más               
individualizada, segura y eficaz la prescripción y cargas del entrenamiento, así como la recuperación de los               
deportistas, en base a las adaptaciones individuales.
​4. ¿Qué tengo que hacer si decido participar?
El equipo de investigación seleccionará a 23 corredores entre quienes hayan mostrado su interés en participar y                
cumplan con los criterios de la investigación, quienes deberán cumplimentar, preferentemente online, un            
pequeño cuestionario con sus datos personales y de historial deportivo y de entrenamiento (tiempo estimado de               
dedicación: 10 minutos). Los investigadores lo enviarán por e-mail en los días previos a la carrera para que                 
pueda cumplimentarlo antes de la misma.
El viernes 7 de septiembre, tendrán que acudir a una de las reuniones explicativas que se programarán por la                  
tarde, en la zona de entrega de dorsales, con una duración aproximada de 20 minutos. En esta reunión se                  
firmará el consentimiento informado para la participación en el estudio, se entregarán las cintas pulsómetro que               
deberán llevar en la prueba, y se registrará la señal cardíaca con dichas cintas durante 10 minutos en reposo                  
absoluto (tumbados/as sin hablar). El equipo de investigadores contactará antes con los participantes para             
acordar a qué reunión acudirán, de manera que se adapte lo máximo posible a sus planes iniciales pre-carrera y                  
no suponga una gran molestia. Posteriormente, desde unos minutos antes de la salida de la carrera, y durante                 
todo el tiempo que se prolongue la participación en la misma -hasta la llegada-, se deberá llevar puesta alrededor                  
del pecho la cinta pulsómetro, que registrará de manera continua la Frecuencia Cardíaca, debiendo             
comprometerse a mantenerla puesta sin quitársela durante toda la carrera.
Finalmente, al llegar a meta, deberán dirigirse al espacio habilitado para la investigación, y permanecer en               
reposo durante 10 minutos, todavía con la cinta del pulsómetro puesta. Al finalizar este último registro, los                
investigadores recogerán las cintas para el posterior análisis de los datos grabados en las mismas.
5. ¿Qué riesgos o molestias supone?
De acuerdo con lo explicado anteriormente, la participación en este estudio puede llevar implícitas las siguientes               
molestias o inconvenientes:
ANTES DE LA CARRERA​:
- Tener que acudir a una de las reuniones programadas durante la tarde del viernes 7 de septiembre en la                  
zona de entrega de dorsales, y permanecer allí durante el tiempo de desarrollo de la misma (20 minutos                 
estimado).
DOCUMENTO DE INFORMACIÓN PARA EL PARTICIPANTE​ 
Documento de información para el participante en el estudio. 
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- Tener que permanecer durante 10 minutos, tras la reunión, en reposo absoluto con la banda pulsómetro               
puesta.
→ Para minimizar estos inconvenientes, trataremos que esta parte se desarrolle de la manera más ágil posible,               
de manera que dure el tiempo mínimo necesario.
DURANTE LA CARRERA​:
- Tener que llevar puesta la banda pulsómetro de alta precisión alrededor del pecho durante toda la               
duración de la carrera, sin posibilidad de quitársela en ningún momento. El modelo de banda es el Polar                 
Team Pro ® que guarda los datos en el propio dispositivo de pecho.
→ Para tratar de evitar este inconveniente, uno de los criterios de selección para el estudio será estar habituados                 
a entrenar y competir con pulsómetro. Es fundamental estar convencido/a de que llevar la cinta no te va a                  
suponer una molestia grave.
AL FINALIZAR LA CARRERA​:
- Tener que permanecer durante 10 minutos en reposo con la cinta pulsómetro todavía puesta, una vez               
cruzada la meta, para el registro de la Frecuencia Cardíaca durante este período de recuperación.
→ Para minimizar esta posible molestia, se habilitará una zona especialmente acondicionada, cerca de la zona              
de meta, pero con la tranquilidad suficiente para que pueda relajarse y recuperarse correctamente.
6. ¿Obtendré algún beneficio por mi participación?
El objetivo del estudio de investigación es generar conocimiento por lo que, con su participación, estará               
contribuyendo al beneficio social, y al avance concreto de las ciencias de la salud y del deporte, cuyo fin último                   
es poder ofrecer a las personas que practican actividad física y deporte un conocimiento real que permita una                 
práctica más segura, saludable y eficiente.
Las personas que participen no recibirán ninguna compensación económica por su colaboración.
​7. ¿Cómo se van a gestionar mis datos personales?
Toda la información recogida se tratará conforme a lo establecido en la Ley Orgánica 15/99, de protección de                 
datos de carácter personal. En la base de datos del estudio no se incluirán datos personales: ni su nombre, ni su                    
nº de historia clínica ni ningún dato que le pueda identificar. Se le identificará por un código que sólo el equipo                    
investigador podrá relacionar con su nombre, y nadie ajeno al mismo podrá consultar su historial.
Para ejercer su derecho de acceso, rectificación, cancelación y oposición respecto a sus datos obtenidos durante               
el estudio debe ponerse en contacto con el investigador principal.
Las conclusiones del estudio se presentarán en congresos y publicaciones científicas pero se harán siempre con               
datos agrupados y nunca se divulgará nada que le pueda identificar.
9. ¿Quién financia el estudio?
Este proyecto se financia con fondos propios de la Universidad de Zaragoza y del grupo de investigación                
GENUD. Ninguna entidad privada o comercial participa en la financiación de este estudio con objetivos              
comerciales, por lo que no existe ningún conflicto de intereses que deba ser informado.
​10. ¿Se me informará de los resultados del estudio?
Usted tiene derecho a conocer los resultados del presente estudio, tanto los resultados generales como los               
derivados de sus datos específicos. También tiene derecho a no conocer dichos resultados si así lo desea. Por                 
este motivo en el documento de consentimiento informado le preguntaremos qué opción prefiere. En caso de que                
desee conocer los resultados, el equipo de investigación le hará llegar los resultados.
En ocasiones al realizar un proyecto de investigación se encuentran hallazgos inesperados que pueden ser              
relevantes para la salud del participante. En el caso de que esto ocurra nos pondremos en contacto con usted                  
para que pueda acudir a su médico habitual.
¿Puedo cambiar de opinión?
Tal como se ha señalado, su participación es totalmente voluntaria, puede decidir no participar o retirarse del                
estudio en cualquier momento sin tener que dar explicaciones. Basta con que le manifieste su intención al                
investigador principal del estudio.
Si usted desea retirarse del estudio se eliminarán los datos recogidos.
​¿Qué pasa si me surge alguna duda durante mi participación?
En caso de duda o para cualquier consulta relacionada con su participación puede ponerse en contacto con la                 
investigadora responsable, Dra. Nuria Garatachea Vallejo, en el teléfono 974 23 93 93 o por correo electrónico                
en la dirección ​nugarata@unizar.es​, o con otro de los integrantes del equipo de investigación, D. Alberto Calleja                
Romero, por correo electrónico en la dirección ​calleja@unizar.es​.
Muchas gracias por su atención, si finalmente desea participar le rogamos que firme el documento de                
consentimiento que se adjunta. 
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DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Título del PROYECTO: ​Estudio del comportamiento del sistema nervioso autónomo en deportistas            
durante el desarrollo de pruebas deportivas de larga duración y alta intensidad a través del registro de la                  
variabilidad de la frecuencia cardíaca (HRV). 
 Yo, .............................................................................. (nombre y apellidos del participante) 
He leído el documento de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio y he recibido suficiente información sobre el mismo. 
He hablado con: ...........................................................................(nombre del investigador) 
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
1) cuando quiera
2) sin tener que dar explicaciones
3) sin que esto repercuta en mi participación en la prueba y en mi relación con la organización                
y los investigadores 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
Deseo ser informado sobre los resultados del estudio: sí no   (marque lo que proceda) 
He recibido una copia firmada de este Consentimiento Informado. 
Firma del participante: 
Fecha: 
He explicado la naturaleza y el propósito del estudio al paciente mencionado 




Correo electrónico de agradecimiento por la participación 
TÍTULO DE LA INVESTIGACIÓN: Estudio del comportamiento del sistema nervioso autónomo en deportistas durante el 
desarrollo de pruebas deportivas de larga duración y alta intensidad a través del registro de la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca (HRV). 
A continuación le presentamos un informe obtenido con los datos que registramos en relación a su participación en la 
carrera Canfranc-Canfranc el 7-8-(9) de septiembre de 2018. 
El formato de presentación de este informe sigue la estructura de las 3 mediciones que realizamos de su señal 
cardíaca: 1. Reposo pre-carrera (10’), 2. Carrera; 3. Reposo post-carrera (10’). 
De esta manera, en cada una de las 3 páginas siguientes a esta introducción encontrará el informe de los datos 
obtenidos, procesados y analizados de estas tres tomas respectivamente. 
Al objeto de ofrecerle una información completa, se le proporciona una batería exhaustiva de datos en forma de 
gráficas, índices calculados, referencias, etc. A pesar de que es probable que no encuentre una información o utilidad 
práctica en todos los datos que se relacionan, hemos considerado adecuado proporcionarle toda esta información 
completa por si tiene la posibilidad y/o quiere compartirlos con una persona de su confianza que pueda tener la 
formación y conocimientos especializados para interpretarlos (p.ej su médico o usted mismo si fuera el caso). A 
continuación le mostramos brevemente el formato en el que se estructuran los informes, y añadimos una explicación 
somera del significado de aquellos datos que consideramos pueden ser más útiles para usted a nivel práctico: 
INFORME INFORMACIÓN 
CONTENIDA 
BREVE EXPLICACIÓN DE SU SIGNIFICADO 
HR Time Series Gráfica de su Frecuencia Cardíaca (pulsaciones por minuto) 




Gráfica que muestra la variabilidad de tiempo transcurrido entre 
latidos (Heart Rate Variability→ HRV). 
La HRV se regula desde el Sistema Nervioso Central. La actividad 
parasimpática -asociada a la recuperación- aumenta la HRV, y la 






















Mean RR Media del tiempo transcurrido entre latido y latido cardíaco. 
RMSSD Raíz cuadrada de la media de la suma de los cuadrados de las 
diferencias entre los intervalos RR adyacentes. Provee un indicador 
del control cardiaco vagal (tono parasimpático)--> cuanto mayor es 
este valor, mayor es la actividad parasimpática 
HF power 
n.u
Actividad de alta frecuencia (en unidades normalizadas). Está 
relacionada con la actividad parasimpática. 
PNS Index Índice de predominancia del Sistema Nervioso Parasimpático. 
Calculado en relación a los valores normalizados de un adulto en 
reposo1. El valor estimado dentro de la media en reposo es 0, por lo 
que valores positivos indicarán mayor predominancia del Sistema 
Nervioso Parasimpático respecto a una situación normalizada de 
reposo, y valores negativos lo contrario, una menor predominancia 






















Mean HR Frecuencia Cardíaca Media 
Stress Index Índice de estrés2 
LF power n.u. Actividad de baja frecuencia (en unidades normalizadas). A pesar 
de estar influenciada por las 2 ramas del Sistema Nervioso, puede 
ser utilizado para evaluar la actividad simpática eferente. 
SNS Index Índice de predominancia del Sistema Nervioso Simpático. 
Calculado en relación a los valores normalizados de un adulto en 
reposo1. El valor estimado dentro de la media en reposo es 0. 














Mean RR (ms) Tiempo medio entre latidos (en milisegundos). 
Mean/Min/Max 
HR (bpm) 
Frecuencia Cardíaca Media/Mínima/Máxima (en pulsaciones por 
minuto). 




Raíz cuadrada de la media de la suma de los cuadrados de las 
diferencias entre los intervalos RR adyacentes. 
NN50 
(beats) 
Nº de intervalos de pulsaciones sucesivos entre los que existe una 
diferencia mayor de 50 milisegundos. 
pNN50 (%) Misma medida que NN50 pero en valor relativo (porcentaje 




Se trata de un índice calculado en función del área y la altura del 
histograma RR. 
TINN (ms) Ancho de la línea de base del histograma RR evaluado a través de 
la interpolación triangular. 
Stress 
Index (SI) 
Índice de estrés calculado en relación a los valores normalizados 
de un adulto en reposo1. Los valores estimados dentro de la media 




Esta tabla muestra los resultados obtenidos con métodos de 
cálculo Frecuencia-Dominio en cada una de las Frecuencias VLF 
(Muy Baja Frecuencia), LF (Baja Frecuencia) y HF ( Alta 
Frecuencia). 
Se trata de un método no-paramétrico que usa el algoritmo FFT 
(Transformación Rápida de Fourier). 
Nonlinear 
Results 
Muestra los resultados obtenidos por métodos de análisis de la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca no lineales. Estos métodos de 
análisis se utilizan debido a la complejidad de los mecanismos de 
regulación de la Frecuencia Cardíaca. 
Las gráficas que se muestran (Poincare Plot y Detrended 
Fluctuations) son distintos métodos de análisis no lineal. 
1. Establecidos por la revisión de Nunan et al (2010)
2. Calculado en base al índice de estrés propuesto por Baevsky (2009)
Valores referencia:
Para más información sobre el HRV, métodos y cálculos utilizados: 
● Breve descripción de HRV y diferentes variables:
○ Variabilidad de la Frecuencia Cardíaca (HRV), Polar España:
https://support.polar.com/es/node/45846 
● Métodos y cálculos utilizados:
○ Kubios HRV User’s guide: https://www.kubios.com/downloads/Kubios_HRV_Users_Guide.pdf
● Valores tomados como referencia para el análisis:
○ Valores adulto en reposo: D. Nunan, G.R.H. Sandercock, and D.A. Brodie. A quantitative systematic
review of normal values for short-term heart rate variability in healthy adults. PACE, 33:1407–1417, 
November 2010. 
○ Índice de estrés: R. M. Baevsky. Methodical recommendations use kardivar system for determination
of the stress level and estimation of the body adaptability standards of measurements and
physiological interpretation. 2009
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HRV Analysis Results 
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Parasympathetic Nervous System (PNS) 
Results compared to Normal (resting) val 
.... 
u_e _s _______ _, 
Mean RR RMSSD HF power n.u. 




HF power n.u. 
Sympathetic tone (stress) 
so so 
763 ms 9.9 ms 26.0 % 
PNS lndex = -1.86 
Sympathetic Nervous System (SNS) 
Mean HR Stress index LF power n.u. 
79 bpm 17.5 74.0% 
-5 -4 -3 -2 -1 O 1 2 3 4 5 5 4 3 2 1 O -1 -2 -3 -4 -5 




















RR triangular index 
TINN (ms) 







Approximate Entropy (ApEn) 













Oelrended FluctutaLion Analysis (OFA) 
Short-term fiuctuations. o 1 
























Frequency-Domain Results (FFT spectrum) 
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Detrended fluctuations DFA 
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0.6 0.8 1.2 1.4 1.6 1.8 
log 10 n (beals) 
"Results are calculated from the non-detrended selected RR series. 
GENUD I Ciencias de la Salud y del Deporte, Universidad de Zaragoza 
Kublos HRV Standard (ver. 3.1.0) 
Kubios Ud. - www.kubios.com 
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HRV Analysis Results 


















Kubios HRV - Results Overview 
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RR triangular index 
TINN (ms) 
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Detrended Fluctutation Analysis (DFA) 
Short-term fluctuations, a1 






Sympathetic tone (stress) 690 ms 19.4 ms 23.2% 
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2 1 O -1 
NORMAL 
-2 -3 -4 -5 
LOW 
1 PNS lndex = -1.99 1 
Sympathetic Nervous System (SNS) 
Mean HR Stress index LF power n.u. 
87 bpm 9.8 76.6% 
SNS lndex = 1.90 







Variable Units VLF LF 
Frequency band (Hz) 0.00-0.04 0.04-0.15 
Peak frequency (Hz) 0.040 0.040 
Power (ms2) 31 100 
Power (lag) 3.447 4.603 
Power (%) 19.43 61.72 
Power (n.u.) 76.60 
Total power (ms2) 162 
Total Power (lag) 5.086 




-400 -300 -200 -100 o 100 
RR n (ms) 





















1.2 1.4 1 .6 1.8 
lag 10 n (beats) 
'Results are calculated from the non-detrended selected RR series. 
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VALORES MEDIOS DEL GRUPO ESTUDIADO
A continuación, a los únicos efectos de que pueda tomar como referencia comparativa, le mostramos los valores medios 
registrados y calculados para cada una de las mediciones del grupo de los 21 corredores estudiados.  
Nota: situarse alejado de estos valores (por encima o por debajo) no tiene relevancia significativa sobre su estado de forma o de 
salud. Este cuadro solamente muestra la media calculada para el grupo de 21. En caso de que tenga dudas, deberá consultar con 
su médico y/o profesional de la actividad física para realizarse, si fuera necesario, pruebas más específicas y exhaustivas. 
 [MEDICIÓN 1: REPOSO 
PRE-CARRERA] 
[MEDICIÓN 2: CARRERA] 























Mean RR 1085 520 886 
RMSSD 64,6 40,1 47,9 
HF power 
n.u
42,5 41,0 30,1 



















Mean HR 57 118 69 
Stress Index 7,5 7,6 8,8 
LF power 
n.u.
57,4 58,8 69,5 














1228 520 886 
Mean HR 
(bpm) 
56 118 69 
Min HR 
(bpm) 
50 52 61 
Max HR 
(bpm) 
75 176 96 
SDNN (ms) 57,9 32,3 43,9 
RMSSD (ms) 65 40 48 
NN50 
(beats) 
99,7 3226,3 79,6 




TINN (ms) 507 1112 393 
Stress Index 
(SI) 
7,5 7,6 8,8 
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ANEXO IV: CUESTIONARIO UTILIZADO PARA LA RECOGIDA DE 







ANEXO V: ACCIONES DE DIVULGACIÓN CIENTÍFICA 
Participación en el concurso nacional #HiloTesis 



























Artículo divulgativo publicado en el periódico Heraldo de Aragón 
